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Zusammenfassung
Chronisch depressive Menschen zeichnen sich unter anderem durch Einschrän-
kungen in sozial-kognitiven Funktionen aus. Es wird angenommen, dass hierdurch
Schwierigkeiten entstehen, sich emotional in die Perspektive einer anderen Person
hineinzuversetzen, was sich als Deﬁzite in aﬀektiven Theory of Mind -Funktionen
beschreiben lässt. Ursächlich hierfür scheinen traumatisierende frühkindliche Prä-
gungen zu sein, welche die Reifung emotional-kognitiver Funktionen verhindern
und zu interaktionellen Deﬁziten führen, durch die die Entstehung einer depres-
siven Psychopathologie und deren dauerhafte Aufrechterhaltung begünstigt wer-
den.
Nichtsdestotrotz weisen chronisch depressive Patienten eine Bandbreite ver-
schiedener frühkindlicher Prägungen auf und unterscheiden sich im Ausmaß ne-
gativer Kindheitserfahrungen. Auch die Ausprägung depressiver Symptome va-
riiert in der Gruppe chronisch depressiver Patienten sehr stark. Kern dieser Ar-
beit ist die Untersuchung, in wie weit das Ausmaß kindlicher Traumatisierung
und depressiver Symptome mit der Beeinträchtigung aﬀektiver ToM-Funktionen
chronisch depressiver Patienten zusammenhängen.
Hierzu wurden zwei fMRT-Studien mit unterschiedlichen Stichproben unme-
dizierter chronisch depressiver Patienten durchgeführt. Studie 1 beinhaltete Da-
tensätze von 25 Patienten, Studie 2 Datensätze von 57 Patienten. Beide Studien
beruhten auf demselben experimentellen Design. Die Patienten wurden instruiert,
während der Messung im MRT eine Bildergeschichte zur Erfassung emotionaler
und visuospatialer ToM-Funktionen zu bearbeiten. In vier Experimentalbedin-
gungen (2x2-Design) wurde dadurch die Hirn-Aktivierung während eines emotio-
nalen bzw. visuospatialen Urteils aus der eigenen vs. einer fremden Perspektive
(Protagonist der Bildergeschichte) erhoben. Die anschließenden, hypothesenge-
leiteten Analysen untersuchten den korrelativen Zusammenhang zwischen funk-
tioneller Aktivierung während der Bearbeitung der Aufgabe und dem Ausmaß
kindlicher Traumatisierung (erfasst mittels Childhood Trauma Questionnaire) so-
wie depressiver Symptome (erfasst mittelsMontgomery-Åsberg Depression Rating
Scale in Studie 1 bzw. Hamilton Rating Scale of Depression in Studie 2). Der Fo-
kus der funktionellen Untersuchungen lag dabei aufgrund von Vorbefunden auf
Aktivierungen in Amygdala und Hippocampus.
Die Ergebnisse der ersten Studie zeigen während des Durchführens eines aﬀek-
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tiven Perspektivwechsels einen positiven Zusammenhang zwischen CTQ-Gesamt-
wert und Amygdala-Aktivierung, während (para-) hippocampale Aktivierung ne-
gativ mit MADRS-Werten korreliert. Dies weist darauf hin, dass es anhaltende
Eﬀekte kindlicher Traumatisierung im Bereich der aﬀektiven Theory of Mind -
Funktionen gibt, die auch noch im Erwachsenenalter unter chronisch depressiven
Patienten detektiert werden können und die Heterogenität der kognitiv-emotio-
nalen Funktionen innerhalb dieser Patientengruppe verursachen. Diese Heteroge-
nität kann nicht durch simultan vorliegende depressive Symptome erklärt werden,
da unterscheidbare neurofunktionelle Korrelate von kindlicher Traumatisierung
und Depressionsschwere nachgewiesen werden konnten. Dieses Ergebnis legt na-
he, dass die Amygdala-Hyperaktivität bei chronisch depressiven Patienten einen
Mediator zwischen kindlicher Traumatisierung und Mentalisierungs-Funktionen
darstellt und kein generelles funktionales Korrelat der Depressionsschwere reprä-
sentiert. Darüber hinaus spiegelt die negative Korrelation zwischen Depressions-
ausprägung und reduzierter hippocampaler Aktivierung eine Symptom-bezogene
Beeinträchtigung der Fähigkeit wider, das eigene interaktionelle Verhalten unter
Berücksichtigung aktueller sozialer Erfahrungen adäquat zu steuern.
Die Ergebnisse der Studie 1 können in Studie 2 nicht bestätigt werden. Statt-
dessen zeigt sich hier eine negative Korrelation zwischen CTQ-Gesamtwert und
hippocampaler Aktivierung während eines aﬀektiven Perspektivwechsels. Ein Zu-
sammenhang zwischen Hirnaktivierung und Depressivitäts-Werten kann in dieser
Studie nicht ermittelt werden. Die Erforschung möglicher Gründe für die Nicht-
Replikation der Ergebnisse aus Studie 1 legt methodische Schwierigkeiten bei der
Vorverarbeitung der Datensätze in Studie 2 nahe, da hier systematische Auslö-
schungen in temporalen und frontalen Hirnregionen festgestellt werden können.
So bedarf es also einer Re-Evaluierung des Datenanalysevorgehens, bevor den
funktionellen Ergebnisse aus Studie 2 Glauben geschenkt werden darf.
vi
1 Einleitung
1.1 Sozial-kognitive Interaktion: Konzeptuelle
und inhaltliche Einordnung von Mentalisieren
und Theory of Mind (ToM)
1.1.1 Deﬁnition
Der Mensch ist ein soziales Wesen. Wir halten uns an soziale Normen, erler-
nen soziale Interaktion und übernehmen soziale Verantwortung. Kaum ein Tag
vergeht, an dem wir keine sozialen Informationen verarbeiten oder soziale Hand-
lungen ausüben. Um als soziale Wesen zu funktionieren, greifen wir auf unsere
Kognitionen zurück, auf unsere Wahrnehmung, unsere Annahmen und unsere Ge-
danken. Von sozialen Kognitionen spricht man dann, wenn Menschen ihre Auf-
merksamkeit auf andere Menschen richten und Annahmen über deren Gedanken,
Intentionen, Wünsche oder Befürchtungen treﬀen. Zu verstehen, nach welchen
mentalen Repräsentationen, Mustern oder Schemata wir unsere soziale Aufmerk-
samkeit lenken, welche sozialen Informationen wir aufnehmen und wie wir sie
nutzen oder auch, mit welchen Erwartungen wir sozialen Situationen begegnen,
ist von zentraler Bedeutung für das Verständnis sozial-kognitiver Prozesse und
möglicher Beeinträchtigungen (Pendry, 2014).
Kognitive Prozesse können bewusst und willentlich oder unbewusst, also au-
tomatisiert und ohne willentliche Kontrollfähigkeit ablaufen (Posner & Snyder,
1975). Viele der unbewusst ablaufenden, automatischen kognitiven Prozesse ba-
sieren auf Erfahrungen. Durch die mentale Repräsentation von Eigenschaften
oder Interessen, die ich im Laufe der Zeit über eine Person erfahren oder an ihr
wahrgenommen habe, gelingt es mir, bei einem erneuten Zusammentreﬀen mit
der gleichen Person deren Verhalten mir gegenüber besser einzuschätzen. Auf die-
se Weise lernen wir beispielsweise, wer voraussichtlich auf unsere Wünsche und
Bedürfnisse eingeht und wer diese eher ignorieren wird. So werden soziale Reak-
tionen vorhersagbar, wodurch sich unser soziales Zusammenleben vereinfacht und
kontrollierbarer wird. Diese Kategorisierungsprozesse laufen automatisch, mithin
unbewusst ab (Pendry, 2014). Je häuﬁger wir also mit einer Person eine ähnliche
Erfahrung machen, beispielsweise dass sie auf unsere Wünsche und Bedürfnis-
se eingeht und sich um unser Wohlbeﬁnden kümmert, desto mehr wächst unser
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Vertrauen und wir äußern in Folge dessen ihr gegenüber automatischer unsere
tatsächlichen Bedürfnisse. Andersherum lernen wir sehr schnell, welcher Person
wir nicht trauen können, beispielsweise weil die zu erwartende Reaktion nicht
mit unseren Erwartungen kompatibel ist. Eine Schwierigkeit tritt genau dann
auf, wenn sich eine Person uns gegenüber ambivalent verhält, wenn wir also keine
sichere Vorhersage über deren Reaktionsverhalten treﬀen können. Genauso kann
ein Verhalten eines anderen auch mehrdeutig sein, und eine in diesem Fall ab-
laufende automatische Reaktion, d.h. die Aktivierung eines Schemas, kann dann
dazu führen, dass die Interpretation des Verhaltens einer anderen Person sys-
tematisch verzerrt wird (Pendry, 2014). Das Erfahrungslernen aus der sozialen
Interaktion mit anderen fördert die Bildung von Schemata, in denen vorverar-
beitete Informationen über andere Personen gespeichert sind und im direkten
Kontakt unbewusst aktiviert werden. Hiernach richten sich auch unsere zukünf-
tige Erwartungen an unseren Interaktionspartner.
Das Verlernen solcher Schemata ist dabei nicht leicht. Schemata vereinfachen
unsere soziale Informationsverarbeitung und wir erliegen dem Druck, einmal ge-
formte Schemata auch in Zukunft bestätigen zu wollen, verbunden mit einer
Erschwerung oder gar Unfähigkeit, bestehende Schemata anhand neuer Infor-
mationen anzupassen (Fiske & Taylor, 1991). Fiske (2004; S. 156) formulierte,
dass [. . . ] die psychologischen Kosten, ein neues Schema zu konstruieren, [. . . ]
oﬀenbar immens seien. Trotz des ungeheuren Aufwands ist es dennoch möglich,
Schemata zu verändern, vorausgesetzt, wir sind uns des potenziellen Einﬂusses
des Schemas auf unser Verhalten bewusst, können das Schema widerlegen und
durch neue plausible Schemata ersetzen und sind ausreichend veränderungsmo-
tiviert (Fiske, 2004). Dabei sind leichte Abweichungen vom gewohnten Schema
wesentlich besser integrierbar als starke Abweichungen.
Choi-Kain und Gunderson (2008) subsumieren diese Verarbeitungsprozesse, im
Rahmen derer Verhaltensweisen anderer interpretiert und dahinter liegende inten-
tionale mentale Zustände wie Gedanken, Gefühle, Erwartungen, Befürchtungen
oder Wünsche antizipiert werden, unter dem Konstrukt Mentalisieren. Mögli-
che Quellen hierfür sind mimische, gestische oder akustische Signale einer ande-
ren Person sowie kontextuelle Informationen in sozialen Situationen. Choi-Kain
und Gunderson (2008) gliedern Mentalisieren in drei verschiedene Dimensionen:
Funktionsmodi, Objekte und Aspekte (siehe Abbildung 1.1). Als unterscheid-
bare Funktionsmodi benennen sie implizites und explizites Mentalisieren, wobei
implizites Mentalisieren die Vorgänge umfasst, die unbewusst und automatisch
ablaufen, während explizites Mentalisieren einen bewussten und intendierten Ver-
arbeitungsprozess, den man bspw. im Rahmen von Psychotherapie als therapeuti-
sches Werkzeug gezielt nutzt, umfasst (Bateman & Fonagy, 2004). Die Einteilung
in implizites und explizites Mentalisieren wird dabei nicht als unabhängige bzw.
diskrete Variable gesehen, sondern beide Funktionsmodi können auch parallel
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implizit 
explizit 
fremd 
selbst 
affektiv kognitiv x 
y 
z 
Abbildung 1.1: Graphische Darstellung der Dimensionen von Mentalisieren (nach Bateman und
Fonagy, 2004). x -Achse: Aspekte, y-Achse: Objekte, z -Achse: Funktionsmodi.
Die gelben Pfeile symbolisieren die Dimensionen von Empathie im Vergleich zu
ToM-Prozessen (rote Pfeile)
auftreten oder sich abwechseln (Bateman & Fonagy, 2004). Die zweite Dimensi-
on bezieht sich auf das Objekt des Mentalisierungsprozesses und unterscheidet
mentale Zustände (z.B. Überzeugungen, Gedanken, Intentionen, Bedürfnisse) der
eigenen vs. einer anderen Person. Dabei wird von einer interaktiven Beeinﬂussung
ausgegangen, wodurch eigene mentale Zustände die Einschätzung von mentalen
Zuständen anderer Personen determinieren und vice versa. Durch Interaktion zwi-
schen beiden Objekten kommt es gleichzeitig zu einer Veränderung der mentalen
Zustände beider. Die letzte Dimension unterscheidet zwischen zwei verschiede-
nen Aspekten  kognitive vs. aﬀektive Inhalte von Mentalisierungsprozessen ,
wodurch verdeutlicht werden soll, dass der Fokus des Mentalisierens sowohl auf
kognitive Vorgänge (z.B. Gedanken) als auch auf emotionale Vorgänge (z.B. Ge-
fühle) gelegt werden kann.
Frith und Frith (2006b) bezeichnen Mentalisieren als Fähigkeit, kontextuelle
Informationen kognitiv zu verarbeiten, in einer sozialen Situation die Perspektive
des anderen zu übernehmen und dadurch auf dessen mentale Zustände (Emo-
tionen, aber auch Gedanken oder Annahmen) zu schließen. Dieser Vorgang wird
auch als Theory of Mind (ToM) bezeichnet. ToM wird nicht nur durch die In-
3
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tegration von kontextuellen Informationen, die auch auf Basis des Wissens aus
Vorerfahrungen abgerufen werden können, generiert, sondern ebenso durch die
Antizipation von Intentionen (Frith & Frith, 2006b; Preston & De Waal, 2002;
Sabbagh, 2004; Wolkenstein et al., 2011).
Mentali-
sieren 
Beobachtend & 
beschreibend 
Aufmerksam-
keit auf eige-
nem Erleben 
Integration 
affektiver und 
kognitiver 
Aspekte men-
taler Zustände 
Zuschreibung 
bzgl. mentaler 
Zustände 
anderer 
Beeinflusst durch kognitive 
und affektive Aspekte inneren 
Erlebens 
Achtsamkeit 
Fokussierung der 
eigenen 
Aufmerksamkeit 
auf den aktuellen 
Moment 
Funktionsmodi: 
explizit;  
Objekte: selbst; 
Aspekte: affektiv 
und kognitiv 
 
Affektive Bewusstheit 
Fähigkeit, aktivierte Affekte bewusst wahrzunehmen, 
zu reflektieren und auszudrücken 
Funktionsmodi: implizit und explizit; Objekte: selbst 
und fremd; Aspekte: affektiv 
  Empathie 
Eigene  
Affektive  
Reaktion, die  
   durch das Teilen 
  des  emotionalen 
Zustands einer 
anderen Person 
durch Generierung 
durch Beobachtung, 
Erinnerung, Wissen 
und Schlussfolgern 
Funktionsmodi:  
v.a.  implizit; 
Objekte: fremd; 
Aspekte: 
affektiv 
Physiologische Gesinnung 
 Fähigkeit, eigene Gedanken, Gefühle und Handlungen in 
kausale und bedeutungsvolle Verbindung zu eigenen 
Erfahrungen und dem eigenen Verhalten zu setzen 
Funktionsmodi: v.a. explizit; Objekte: v.a. selbst; 
 Aspekte: affektiv und kognitiv 
Bewusstheit für,  Repräsentation 
und interpersonelle 
Kommunikation affektiver 
mentaler Zustände  
Abbildung 1.2: Modell nach Choi-Kain und Gunderson (2008) zur Abgrenzung des Konstrukts
Mentalisieren von verwandten emotional-kognitiven Konstrukten. Eckige Käs-
ten: Gemeinsamkeiten zwischen Mentalisieren und dem jeweiligen verwandten
Konstrukt. Ellipsen: Deﬁnition der einzelnen verwandten Konstrukte, Beschrei-
bung der zugehörigen Dimensionen
Abbildung 1.2 zeigt die Einordnung des Konstrukts Mentalisieren nach Ba-
teman und Fonagy (2004) als gemeinsame Schnittmenge der emotional-kogniti-
ven Konstrukte Achtsamkeit, aﬀektive Bewusstheit, Empathie und physiologische
Gesinnung. Für diese Arbeit relevant ist dabei v.a. die Unterscheidung der Kon-
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strukte Mentalisieren und Empathie, die nach Bateman und Fonagy (2004) eine
starke Überlappung aufweisen, da es bei beiden Prozessen darum gehen kann,
Zuschreibungen über mentale Zustände anderer zu treﬀen.
Hein und Singer (2008) beschreiben Empathie als die Fähigkeit, beobachtbare
Signale einer anderen Person, die Informationen über deren emotionalen Zustand
enthalten, wahrzunehmen und zu verarbeiten. Auch das Teilen solcher Zustände
oder das Bewusstsein dafür, dass ein bestimmtes Gefühl in einer anderen Person
ausgelöst wurde, wird als ein Teil von Empathie verstanden.
Dabei ist Empathie immer auf die Emotionen anderer ausgerichtet und hat
nach Spinhoven et al. (2014) drei mögliche Facetten: Aﬀektive Empathie, worun-
ter die Fähigkeit verstanden wird, den aﬀektiven Zustand einer anderen Person
zu teilen oder dadurch selbst aﬀektiv erregt zu werden, empathische Betroﬀenheit
als Korrelat der eigenen Motivation, sich um das Wohlergehen eines anderen zu
kümmern, und kognitive Empathie als Fähigkeit, sich kognitiv in den emotionalen
Zustand einer anderen Person hineinzuversetzen und somit einen Perspektivwech-
sel durchzuführen.
Davon ausgehend, dass jegliches menschliche Verhalten durch mentale Zustän-
de determiniert wird, wirkt die Bedeutung der Fähigkeit, über mentale Zustände
anderer Menschen schlussfolgern zu können, um deren Verhalten zu verstehen,
vorherzusagen und selbst entsprechend zu handeln, als zentrale soziale Funktion.
1.1.2 Kognitive Empathie und aﬀektive ToM  zwei Seiten
derselben Medaille
Je nach wissenschaftlicher Betrachtungsweise wird kognitive Empathie auch als
aﬀektive Theory of Mind (ToM) oder Perspektivübernahme bezeichnet (Abu-
Akel & Shamay-Tsoory, 2011; Frith & Frith, 2006b; Shamay-Tsoory et al., 2010;
Shur et al., 2008). Wie bereits dargelegt handelt es sich hierbei um den Pro-
zess, bei dem implizit oder explizit Rückschlüsse auf aﬀektive mentale Zustände
einer anderen Person gezogen werden. Da dies eine intellektuelle Fähigkeit be-
schreibt ist aﬀektive ToM also ein Prozess, der darüber hinaus geht, Rückschlüsse
über den emotionalen Zustand einer anderen Person zu ziehen. Vielmehr geht es
darum, mithilfe des Einbezugs von Vorerfahrungen, Erinnerungen und Kontex-
tinformationen mögliche Auslöser und andere ursächliche oder kausale Faktoren
zu detektieren und auf dahinter liegende Intentionen, Wünsche und Annahmen
schließen zu können. Da der Fokus dieser Arbeit auf der Erforschung von ToM-
Fähigkeiten liegt, wird einheitlich auf die Bezeichnung aﬀektive ToM zurückge-
griﬀen.
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1.1.3 Theoretische Herleitung von ToM
Die evolutionären Ursprünge sozialer Kognition wurden im Jahr 1978 von Pre-
mack und Woodruﬀ (1978) untersucht, wobei diese Forscher herausfanden, dass
Schimpansen implizit annehmen, dass das Verhalten anderer Schimpansen durch
deren Wünsche und Einstellungen gesteuert wird. Dies liefert uns eine wichtige
Erkenntnis, warum die Fähigkeit zum Perspektivwechsel essentiell für soziale In-
teraktionsprozesse ist. Denn was Premack und Woodruﬀ (1978; S. 515) als have
a theory of mind beschreiben und Dennett (1987; S. ix) als the intentional
stance aufgreift bedeutet, dass Handlungen in einem engen Zusammenhang mit
unseren mentalen Zuständen entstehen. Um also vorherzusagen, was ein Inter-
aktionspartner voraussichtlich als nächstes tut, benötigen wir Wissen darüber,
welche Intention sein Handeln verfolgt oder welche mentalen Zustände ablaufen.
Unter Berücksichtigung unterschiedlicher Operationalisierungen zur Erforschung
von ToM-Prozessen lässt sich festhalten, dass hierdurch neuronale Aktivierungen
in den Bereichen der Temporalpole, des posterioren sulcus temporalis superior
(STS) bzw. des temporoparietalen Übergangs (TPJ) sowie des medialen Präfron-
talkortex hervorgerufen werden (Frith & Frith, 2003).
Zur Erklärung der ätiologischen Prozesse von ToM-Fähigkeiten dienen zwei
wissenschaftliche Theorien als Grundlage, die nach heutigem Verständnis als in-
tegrierbar angesehen werden können (Adolphs, 1999; Mitchell et al., 2006). Die
Simulationstheorie (Gallese, 2007; Harris, 1992) geht davon aus, dass im Rah-
men eines Perspektivwechsels die betroﬀene Person simuliert, wie sie sich in der
entsprechenden Situation fühlen oder was sie denken würde. Für diese Simulati-
on sind Spiegelneuronen notwendig, die bei der selbstgesteuerten Ausführung wie
auch bei der Beobachtung einer bestimmten Bewegung in gleicher Weise aktiviert
sind (Gallese, 2007). Einen weiteren Erklärungsansatz liefert die Theorie-Theorie,
nach deren Vorstellung ein Perspektivwechsel vollzogen wird, indem eine Person
eine Vorstellung über eigene Konzepte und wie diese miteinander agieren hat
(Gopnik & Wellman, 1992; Stich & Nichols, 1992). Auf der Basis dieser Interak-
tion entsteht eine Theorie hinsichtlich der mentalen Zustände eines anderen und
des daraus resultierenden Verhaltens.
1.1.4 Entwicklungspsychologische Aspekte von ToM
Die Erforschung von ToM-Fähigkeiten umfasst jegliche Alterspanne sowie diverse
Subdomänen, die man der ToM zuschreibt. Für die Untersuchung sozial-kogniti-
ver Funktionen im Säuglings- und Kleinkindalter wird insbesondere auf Verhal-
tensbeobachtungen im Rahmen konstruierter, labortechnisch angeordneter Inter-
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aktionen zurückgegriﬀen. Ab dem zweiten Lebensjahr können auch sprachlich
gesteuerte Untersuchungen angewandt werden, wobei vorgelesene oder Bilderge-
schichten genutzt werden, um eine sozial-interaktionelle Szene zu kreieren und
die Kinder daraufhin zu befragen. Auch kurze Videosequenzen kommen hier-
bei zum Einsatz. In späteren Entwicklungsphasen sowie im Erwachsenenalter
wird häuﬁg bei der Konstruktion solcher Geschichten und Videos auf ﬁrst- bzw.
second-order false-belief -Aufgaben zurückgegriﬀen. Eine ﬁrst-order false-belief -
Aufgabe bezeichnet eine Situation, in der sich eine andere Person irrt oder von
einer falschen Überzeugung ausgeht, während eine second-order false-belief -Auf-
gabe beinhaltet, dass die Überzeugung einer anderen Person über eine andere
Person falsch sein kann. False-belief -Aufgaben stellen seit langer Zeit die gän-
gigste experimentalpsychologische Methode zur Erforschung von Theory of Mind -
Fähigkeiten dar, sowohl bei Kindern als auch bei Erwachsenen.
Eine erste entwicklungspsychologische Einordnung sozial-kognitiver Fähigkei-
ten bei Kindern geht auf Flavell (1968) zurück, der in seinem Buch The develop-
ment of role-taking and communication skills in children einen ersten Versuch
darstellte, die Entwicklung sozial-kognitiver Funktionen in einem an Piaget an-
gelehnten Stufenmodell zu beschreiben (Oerter & Montada, 2002). Als eine der
ersten Entwicklungsstufen lässt sich im Alter von drei Monaten beobachten, dass
Säuglinge eine stärkere Präferenz haben, mit Menschen anstatt mit Objekten in
Kontakt zu treten, was für ein bereits angeborenes soziales Interesse spricht (Le-
gerstee, 1992).
Im Alter von sechs Monaten gelingt es Säuglingen, Handlungen danach zu
unterscheiden, ob diese selbst-initiiert werden oder nicht. Diese Repräsentation
einer Handlung, die durch den Handelnden ausgelöst wird, stellt dabei eine Vor-
aussetzung dar, um später die Intention des Handelnden mit dessen Handlung zu
verknüpfen (Frith & Frith, 2003). Darüber hinaus gelingt es in diesem Alter, bio-
logische von mechanischen Bewegungen zu unterscheiden, was für das Verstehen
von Absichten anderer essenziell ist. Bei Erwachsenen hat man herausgefunden,
dass diese Fähigkeit neurofunktionell im STS repräsentiert wird, was einen Hin-
weis darauf liefert, dass die Reifung dieses Areals bereits sehr früh stattﬁndet
(Frith & Frith, 2003).
Zwischen neun und zwölf Monaten lernen Säuglinge, auf Ziele eines Handelnden
zu schließen und eigene Erwartungen zu entwickeln, wie ein Ziel mit geringstem
Aufwand erreicht werden kann (Csibra et al., 2003; Gergely et al., 1995).
Ab dem ersten Lebensjahr gelingt es Kindern, auch Objekte in eigene sowie be-
obachtete Interaktionen mit einzubeziehen (Johnson, 2003). Es wird nicht mehr
nur Sprache als Kommunikationsmedium angesehen, sondern auch Gesten und
Blicke (Woodward et al., 2001). So lernen Einjährige, dass der Blick einer Person
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auf ein Objekt auf die Intention schließen lässt, dieses Objekt greifen zu wollen
(Sodian & Thoermer, 2004). Dies kann als die früheste Form von Theory of Mind
angesehen werden.
Ab dem 18. Lebensmonat lernen Kinder  unterstützt durch den starken Lern-
zuwachs im Sprachverstehen und -ausdruck , die Intention eines Sprechers zu
verfolgen (Baldwin & Moses, 1996; Bloom, 2000). So verknüpft das Kind ab die-
sem Alter sprachliche Laute mit konkreten Gegenständen und erkennt dadurch,
was bspw. die Mutter beabsichtigt. Zudem beginnt in dieser Lebensphase das so
tun als ob Spiel, was nach Leslie (1987) ein eindeutiges Anzeichen für Mentalisie-
rungsfähigkeiten darstellt, da hierbei Gegenständen unterschiedliche Funktionen
zugeschrieben werden können, ohne dass dies das Kind irritiert. Dies geschieht
dadurch, dass das Kind erkennt, welche Absicht der Interaktionspartner in dem
Spiel verfolgt, und entkoppelt damit die Repräsentation von Gegenständen und
deren Funktion von der Repräsentation von Absichten und Gedanken. Zudem
bildet die Fähigkeit zur geteilten Aufmerksamkeit (joint attention)  ein weiteres
Merkmal dieses Alters  Theory of Mind -Anteile ab. Diese Fähigkeit erweitert
sich bis zum 24. Monat und korreliert mit der Entwicklung weiterer sozialer
Kompetenzen (Carpenter et al., 1998). Auch das Verstehen der Imitation von
Handlungsabsichten setzt in diesem Alter ein (Meltzoﬀ, 1995).
Mit drei Jahren sind Theory of Mind -Fähigkeiten bereits auf unterschiedlichen
Ebenen ausgeprägt. So verstehen Dreijährige den Unterschied zwischen realen
Objekten und der Vorstellung eines realen Objekts (Wellman & Estes, 1986) und
benutzen Wörter, die auf ihren eigenen mentalen Zustand referieren (denken,
wissen), während Wörter wie wollen und wünschen bereits von Zweijährigen
gebraucht werden (Shatz et al., 1983). Des Weiteren verfügen Kinder in diesem
Alter über eine innere Repräsentation des Unterschieds zwischen Wissen, Den-
ken und Vermuten und sind in der Lage zu einfachen Perspektivwechseln, einer
Grundvoraussetzung für Theory of Mind -Fertigkeiten (Flavell et al., 1981; Ho-
grefe et al., 1986; Masangkay et al., 1974). Als ein Beispiel hierfür kann genannt
werden, dass Kinder mit drei bis vier Jahren verstehen, wenn sich eine andere
Person irrt bzw. eine fehlerhafte Annahme vertritt (ﬁrst-order false-belief ; Wim-
mer & Perner, 1983).
Im Alter von fünf bis sechs Jahren lässt sich beobachten, dass es Kindern zu-
sehends gelingt zu erkennen, wenn eine Person eine falsche Überzeugung über
eine andere Person hat (second-order false-belief ; Perner & Wimmer, 1985; Sul-
livan et al., 1994). Das Erkennen einer falschen Überzeugung eines anderen über
die Überzeugung einer anderen Person stellt nach Dennett (1987) experimental-
psychologisch den Beweis für einen kognitiven Perspektivwechsel dar, da hierbei
eindeutig unterschieden werden kann, ob sich das Verhalten eines Kindes an der
Realität oder an dessen Annahme über die Realität orientiert. Somit sind ab
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diesem Alter die Grundsteine dafür gelegt, einen kognitiven wie emotionalen Per-
spektivwechsel durchzuführen. Damit sich diese Fähigkeit weiter entwickelt benö-
tigt es hauptsächlich Übung. Ab dem neunten bis elften Lebensjahr sind Kinder
in der Lage, einen Fauxpas zu detektieren (Baron-Cohen, 1997), was wiederum
eine weitere Ausbildung der bis dahin vorhandenen ToM-Fähigkeiten darstellt.
Baron-Cohen (1997) konnte zudem zeigen, dass Kinder ab diesem Alter in der
Lage sind zu erkennen, dass eine Person eine andere Person unbewusst  bspw.
aufgrund einer falsche Annahme  verletzt.
1.1.5 ToM bei psychischen Erkrankungen
Sich in mentale Zustände anderer Personen hineinversetzen zu können erscheint
als eine zentrale Fähigkeit im Rahmen sozialer Interaktionen. Somit ist es nahelie-
gend, dass Deﬁzite in diesem Bereich zu verschiedensten interpersonellen Proble-
men führen, wie man sie u.a. im Rahmen psychischer Erkrankungen beobachten
kann. Die Erforschung von Deﬁziten in sozial-kognitiven Funktionen im Rahmen
psychischer Erkrankungen sowie deren gezielte Förderung stellt ein wichtiges Ziel
heutiger klinischer wie psychotherapeutischer Studien dar. In den 1990er Jahren
legten klinische Studien ihren Fokus auf die Untersuchung schizophrener Patien-
ten, die sich u.a. durch interaktionelle Schwierigkeiten kennzeichnen (Doody et
al., 1998; Frith & Corcoran, 1996; Frith, 1994; Green, 1998; Langdon et al., 1997).
Doody et al. (1998) nutzten für ihre Untersuchung eine second-order false-belief -
Aufgabe und fanden dabei heraus, dass schizophrene Patienten speziﬁsche Theory
of Mind -Deﬁzite aufweisen, zumindest dann, wenn man die Stichprobe für Patien-
ten korrigiert, die bereits Realitäts-bezogene Fragen nicht korrekt beantworteten.
Als Kontrollgruppen wurden bei der Untersuchung Personen mit leichter Lern-
schwäche oder aﬀektiver Erkrankung herangezogen, die hingegen keine Theory of
Mind -Deﬁzite zeigten. Ungeklärt blieb die Frage, welche schizophrenen Sympto-
me speziell mit ToM-Deﬁziten zusammenhängen.
Zur gleichen Zeit wurden auch Patienten, die an einer bipolaren Störung er-
krankt waren, hinsichtlich ihrer Theory of Mind -Fähigkeiten untersucht, da diese
Patienten ähnliche kognitive Deﬁzite aufwiesen wie schizophrene Patienten (Fle-
ming & Green, 1995; Neuchterlein et al., 1991; Oltmanns & Neale, 1978; Serper,
1993). Kerr et al. (2003) führten eine weitere Studie zur Erforschung von ToM-
Fähigkeiten in einer Gruppe bipolarer Patienten durch. Hierbei wurden bipolar-
manische und bipolar-depressive Patienten mit remittierten bipolaren Patienten
und gesunden Kontrollpersonen mittels ﬁrst- und second-order false-belief -Auf-
gaben miteinander verglichen. Als Ergebnis stellten die Autoren fest, dass die
beiden Gruppen der akut-bipolaren Patienten (manisch und depressiv) im Ver-
gleich zu den beiden Kontrollgruppen ein speziﬁsches ToM-Deﬁzit im Bereich
der second-order false-belief -Aufgaben aufwiesen. Im Gegensatz hierzu berichte-
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ten Inoue et al. (2004), dass in ihrer Stichprobe aus remittierten Patienten, die
zuvor an einer unipolaren Depression oder bipolaren Störung litten, Deﬁzite bei
second-order false-belief -Aufgaben zeigten. Die abweichenden Ergebnisse könnten
auf heterogene Symptome innerhalb der Gruppe bipolarer Patienten zurückzu-
führen sein.
Aus einer weiteren Studie von Inoue et al. (2006) geht hervor, dass eine schlech-
te Mentalisierungsfähigkeit im Spektrum (unipolar- oder bipolar-) depressiver
Erkrankungen mit einem höheren Rückfallrisiko verbunden ist. Vor dem Hinter-
grund der Annahme, dass im Zentrum rezidivierender depressiver Erkrankungen
eine Unfähigkeit steckt, sich aus depressiven Stimmungen zu befreien (Holtzhei-
mer & Mayberg, 2011), könnte das von Inoue et al. (2006) beobachtete Theory
of Mind -Deﬁzit eine mögliche Erklärung für häuﬁg beobachtbare Rückfälle oder
auch chroniﬁzierte Verläufe darstellen.
Die erste Studie mit dem Fokus auf ToM bei ausschließlich unipolar	depressiven
Erkrankungen wurde von Lee et al. (2005) durchgeführt, die die Frage untersuch-
ten, ob soziale Schwierigkeiten depressiver Patienten aus einem ﬁrst-order ToM-
Deﬁzit bestehen. Sie verwendeten dafür die Reading the Mind in the Eyes-Aufga-
be (Baron-Cohen et al., 2001), die eine Dekodierung des mentalen Zustands einer
anderen Person anhand sozialer Schlüsselreize wie z.B. des Gesichtsausdrucks er-
forderte. Die Probanden sahen dabei die Augenregion einer Person und mussten
davon auf einen von vier vorgegebenen aﬀektiven Zuständen dieser Person schlie-
ßen. Schwer depressive Patienten zeigten dabei weniger zutreﬀende Identiﬁkatio-
nen aﬀektiver Zustände als eine Kontrollgruppe, während sich die kognitiven und
perzeptuellen Fähigkeiten von Patienten und Kontrollpersonen nicht unterschie-
den. Somit schlussfolgerten die Autoren, dass bei unipolar-depressiv Erkrankten
speziﬁsche ToM-Deﬁzite vorliegen, die unabhängig von allgemeinen kognitiven
oder perzeptuellen Einschränkungen sind. Allerdings traten in beiden Gruppen
starke Deckeneﬀekte auf, die die Interpretierbarkeit der Ergebnisse einschränken.
Dennoch konnten diese Ergebnisse von Uekermann et al. (2008) bestätigt werden,
die in ihrer Untersuchung die Verarbeitung von Humor und Mentalisierungsfä-
higkeiten in einer Gruppe unipolar-depressiver Patienten analysierten und dabei
zeigten, dass die Patienten in beiden Domänen Deﬁzite aufzeigen, die miteinan-
der zusammen zu hängen scheinen.
2010 untersuchten Zobel et al. ToM-Fähigkeiten bei chronisch depressiven Pa-
tienten mittels zweier Cartoon-Geschichten Aufgaben, dem Brüne-Test (Brüne,
2003) sowie dem WE.EL-Test von Werden und Elikman, der auf den Vater und
Sohn-Geschichten von Ohser (2003) basiert. Sie fanden heraus, dass ToM-Deﬁ-
zite der Patienten im Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen durch allgemeine
Deﬁzite im Bereich der kognitiven Verarbeitung wie Gedächtnis, Exekutivfunktio-
nen und Aufmerksamkeit erklärt werden können. Somit widerspricht diese Studie
den Ergebnissen von Lee et al. (2005). Allerdings diﬀerenzierten die Aufgaben
10
1.1 Sozial-kognitive Interaktion: Einordnung von Mentalisieren & ToM
von Zobel et al. (2010) nicht zwischen Empathie und Mentalisieren, da die men-
talen Zustände sowohl mittels beobachtbarer sozialer Informationen (Gesichts-
ausdruck) als auch durch Schlussfolgerungen bzgl. Annahmen, Gedanken und
Gefühlen antizipiert werden konnten.
Es sind nur wenige Studien vorhanden, die unterschiedliche ToM-Komponenten
separat voneinander getestet haben. Eine davon wurde von Wang et al. (2008)
durchgeführt, die psychotische und nicht-psychotische depressive Patienten im
Vergleich zu gesunden Kontrollpersonen untersuchten. Sie verwendeten die Rea-
ding the Mind in the Eyes-Aufgabe (Baron-Cohen et al., 2001; chinesische Versi-
on) zur Erfassung sozial-perzeptueller ToM-Fähigkeiten und die Fauxpas-Aufgabe
(Baron-Cohen et al., 1999), bei der eingeschätzt werden musste, ob eine soziale
Interaktionsgeschichte einen Fauxpas enthielt oder nicht, zur Erfassung sozial-
kognitiver ToM-Fähigkeiten. Sie berichteten, dass beide Gruppen depressiver Pa-
tienten im Vergleich zur Kontrollgruppe Deﬁzite in beiden Aufgaben zeigten,
während die Patienten mit psychotischen Symptomen signiﬁkant schlechter ab-
schnitten als die nicht-psychotischen Patienten.
Eine weitere Studie, die verschiedene ToM-Komponenten separat voneinan-
der in einer Gruppe unipolar-depressiver Patienten zum Inhalt hatte, wurde von
Wolkenstein et al. (2011) durchgeführt. Sie verwendeten ebenfalls die Reading
the Mind in the Eyes-Aufgabe (Baron-Cohen et al., 2001) sowie den Movie for
the Assessment of Social Cognition (MASC; Dziobek et al., 2006). Bei letzterem
betrachteten die Probanden kurze Videosequenzen, die komplexe soziale Situa-
tionen darstellten, und mussten dabei Emotionen einschätzen (aﬀektive ToM),
Verhalten interpretieren und Gedanken vorhersagen (kognitive ToM). Sie fanden
eine signiﬁkant schlechtere Performanz der Patienten im Vergleich zu gesunden
Kontrollprobanden in der Reading the Mind in the Eyes-Aufgabe, während die
Antwortgenauigkeit in der MASC-Aufgabe mit der Zunahme depressiver Sym-
ptome abnahm.
Die Untersuchung chronisch depressiver Patienten mit dem MASC-Test wurde
von Wilbertz et al. (2010) berichtet. Hier zeigte sich kein signiﬁkanter Unterschied
in der Performanz der Patienten im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden.
2015 veröﬀentlichten Mattern et al. eine Studie zur Untersuchung von aﬀektiven
und kognitiven ToM-Fähigkeiten bei chronisch depressiven Patienten im Ver-
gleich zu einer gesunden Kontrollgruppe. Bei der hier verwendeten ToM-Aufgabe
betrachteten die Probanden eine Bildergeschichte bestehend aus drei konsekuti-
ven Bildern und zogen dabei Rückschlüsse auf den mentalen Zustand oder die
visuospatiale Repräsentation von sich selbst bei der Betrachtung der Geschich-
ten oder von der in den Geschichten präsentierten Hauptperson. Die Autoren
berichteten von einer speziﬁschen Verlangsamung der Patienten bei aﬀektivem
Perspektivwechsel und schlussfolgerten daraus, dass chronisch depressive Patien-
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ten unter einem speziﬁschen Deﬁzit im Bereich der aﬀektiven im Vergleich zur
kognitiven ToM-Fähigkeit leiden.
Auﬀallend bei der Betrachtung der hier beschriebenen Studien ist die ausge-
prägte Inhomogenität der Ergebnisse, wodurch das Ziehen einer aussagekräftigen
Schlussfolgerung erschwert wird. Hierfür lassen sich zwei mögliche Gründe nen-
nen. Zum einen kann dies der Heterogenität der untersuchten Patientengruppen
geschuldet sein, denen unterschiedliche ätiologische Modelle zugrunde liegen und
die sich auch in der Begebenheit ihrer kognitiven Deﬁzite unterscheiden. Zum an-
deren ist es sehr wahrscheinlich, dass das angewandte Untersuchungsdesign einen
einﬂussreichen Faktor darstellt und die Resultate aufgrund der großen Varianz
an Tests, die zum Teil unterschiedliche ToM-Domänen erfassen, kein eindeutiges
Ergebnis aufweisen. Zudem wurde die Einnahme psychopharmazeutischer Medi-
kation nicht einheitlich kontrolliert, was die Vergleichbarkeit der Untersuchungen
einschränkt.
1.1.6 Neuronale Korrelate von ToM
Um die neurofunktionelle Repräsentation von ToM-Prozessen zu untersuchen
wurden zahlreiche Bildgebungsstudien mit einer großen Varianz an experimen-
tellen Paradigmen durchgeführt. Dazu zählen das Vorlesen von Geschichten, das
Betrachten von Bildergeschichten oder Filmsequenzen sowie das Spielen von in-
teraktiven (Video-) Spielen. Völlm et al. (2006) beschreiben, dass Empathie und
ToM neuronal durch überlappende Hirnregionen repräsentiert werden, und zwar
im Bereich des medialen Präfrontalkortex, der TPJ sowie der Temporalpole. Je-
doch scheint es auch voneinander abweichende Areale zu geben. Demnach werden
ToM-Prozesse über Bereiche im lateralen Orbitofrontalkortex, mittleren frontalen
Gyrus, Cuneus und dem superior temporalen Gyrus gesteuert, während Empa-
thie mit Aktivierungen im paracingulären Kortex, im anterioren und posterioren
Cingulum und der Amygdala assoziiert wird (Völlm et al., 2006). Hein und Sin-
ger (2008) beschreiben, dass der Perspektivwechsel mit Aktivierung im medial
präfrontalen Kortex, im STS, der TPJ und den Temporalpolen verknüpft ist
(hierzu übereinstimmend Frith & Frith, 2006a), während neuronale Korrelate für
Empathie in somatosensorischen und limbischen Arealen (insuläre Kortizes, an-
teriores Cingulum) zu ﬁnden sind (Frith & Frith, 2006a; Hein & Singer, 2008;
Sabbagh et al., 2004; Saxe & Powell, 2006; Shamay-Tsoory et al., 2009; Siegal &
Varley, 2002).
Zaitchik et al. (2010) gehen der Frage nach, ob Zuschreibungen bzgl. Überzeu-
gungen neuroanatomisch anders repräsentiert werden als Zuschreibungen bzgl.
Wahrnehmung und Emotionen, da beide Fähigkeiten in unterschiedlichen Ent-
wicklungsphasen reifen. Dies könnte erklären, warum Schwierigkeiten beim Men-
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talisieren ein Entwicklungsdeﬁzit widerspiegeln. Aufgrund der Annahme, dass für
den Perspektivwechsel die TPJ von Bedeutung ist, wurde diese bei der durch-
geführten Untersuchung in einen oberen (STS) und einen unteren Bereich (infe-
rior parietaler Lobul, IPL) unterteilt. Überraschenderweise fanden die Autoren
heraus, dass beide TPJ-Anteile bei Zuschreibungen bzgl. Überzeugungen stär-
ker aktiviert waren als bei Zuschreibungen bzgl. Wahrnehmung und Emotionen,
wenngleich vorherige Studien gezeigt haben, dass Aktivierung im STS mit der
Zuschreibung referenzieller Zustände  darunter Wahrnehmung und Emotionen
 assoziiert ist (Saxe et al., 2004a, 2004b).
Gallagher et al. (2000) berichten, dass ToM-Prozesse im medialen Präfron-
talkortex (paracingulärer Kortex) repräsentiert werden. In einer Läsionsstudie
fanden Shamay-Tsoory et al. (2009) heraus, dass ToM-Funktionen mit dem ven-
tromedialen präfrontalen Kortex (Brodmann Areal [BA] 10 und 11) zusammen-
hängen, während Empathiefähigkeiten im inferior frontalen Kortex abgebildet
werden (BA 44). Eine Studie von Carter et al. (2012) unterstreicht die Bedeu-
tung der TPJ für Zuschreibungen bzgl. Intentionen und Vorhaben, da diese eine
bedeutende Rolle bei der Prädiktion des Verhaltens anderer spielt.
In einer Meta-Analyse von Fan et al. (2011) wurden 40 Studien zu neuroana-
tomischen Korrelaten von ToM-Funktionen miteinander verglichen. Dabei wurde
festgestellt, dass das dorsale anteriore Cingulum (dACC), der anteriore mittlere
cinguläre Kortex (aMCC), das supplementärmotorische Areal (SMA) sowie bila-
teral die insulären Kortizes für ToM-Fähigkeiten relevant sind. Die Aktivierung
des dorsalen aMCC hing dabei stärker mit Mentalisierungsprozessen zusammen,
während Empathie mit stärkerer Aktivierung in der rechten anterioren Insel as-
soziiert war.
Die neurofunktionelle Repräsentation aﬀektiver ToM-Funktionen wird in einem
Netzwerk bestehend aus dorsomedialem Präfrontalkortex (dmPFC), den bilatera-
len posterioren STS, den bilateralen Temporalpolen, der linken Amygdala, dem
Hippocampus sowie dem linken posterioren Cingulum beschrieben (Schnell et
al., 2011). Die Aktivierung der Amygdala ist dabei vermutlich zurückzuführen
auf die Simulation aﬀektiver Zustände oder kognitiver Schlussfolgerungen bezo-
gen auf vorherige eigene emotionale Erfahrungen, da diese auch dann aktiviert ist,
wenn keine direkten emotionalen Stimuli präsentiert werden (Schnell et al., 2011).
13
1 Einleitung
1.2 Chronische Depression (CD)
1.2.1 Die Last der Chronizität
Wie in sämtlichen Bereichen medizinischer Erkrankungen stellen Symptome, die
trotz adäquater Behandlung über viele Jahre andauern und somit einen chroni-
schen Verlauf nehmen, die größte Herausforderung dar. Herausgefordert sind
dabei natürlich allen voran die Betroﬀenen, deren Lebensweise chronische Symp-
tome am meisten beeinträchtigen und häuﬁg daran hindern, ihr Leben so selbst-
bestimmt und aktiv zu gestalten, wie sie es sich wünschen. Auf der anderen Seite
sind aber auch Behandler und Wissenschaftler herausgefordert wenn es darum
geht, speziﬁschere Behandlungsmethoden zu entwickeln und hierfür die Pathoge-
nese noch genauer zu verstehen. Nicht zuletzt sind auch Politik und Gesellschaft
herausgefordert, wenn die Betroﬀenen ihren beruﬂichen wie familiären Pﬂichten
nicht mehr nachkommen können, als Arbeitnehmer oder Eltern wegbrechen und
durch etliche Klinik- und Reha-Aufenthalte die Kassen des Gesundheitssystems
belasten.
Die chronische Depression stellt hiervon keine Ausnahme dar. Durch hohe Be-
handlungskosten und anhaltende Arbeitsausfälle entstehen ökonomische Heraus-
forderungen, die nur noch durch das unsägliche Leid der Betroﬀenen überboten
werden (Greenberg et al., 2003; Löthgren, 2004; Paykel et al., 2005). Verglichen
mit den Kosten für andere Erkrankungen nahmen Depressionen 1990 noch den
vierten Platz ein, im Jahr 2000 hingegen schon den zweiten Platz (Arnow &
Constantino, 2003) und im Jahr 2030  so lautet die Prognose der World Health
Organization (2008a)  sollen die Kosten für die Behandlung von Depressionen
bis auf Platz eins steigen.
1.2.2 Psychopathologische und psychologische Merkmale
Die Lebenszeitprävalenz depressiver Erkrankungen liegt in den westlichen Län-
dern bei 17-23% (Chapman et al., 2004; Jacobi et al., 2004; Kessler et al., 2005),
während 21-33% aller Erkrankten einen chronischen Verlauf nehmen (Dunner,
2000; Gilmer et al., 2005). Im Unterschied zu episodischen Verläufen empﬁnden
chronisch erkrankte depressive Patienten eine stärkere Einschränkung in psycho-
sozialen wie interpersonellen Funktionen (Miller et al., 1998) und größere Lebens-
beeinträchtigungen durch die Symptome (Greenberg et al., 1993). In rund 70%
aller Fälle beginnen die depressiven Symptome bereits vor dem 21. Lebensjahr
(early onset ; Cassano et al., 1992). Zudem treten größere psychische Komorbi-
ditäten, stärkere Persönlichkeitsdysfunktionen und mehr aﬀektive Erkrankungen
unter Verwandten ersten Grades auf als bei episodischem Verlauf (Klein & San-
tiago, 2003). Das Ansprechen auf antidepressive Medikation sowie Psychotherapie
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ist unter chronisch Depressiven schlechter: es zeigten sich eine längere Wirklatenz,
ein höheres Nichtansprechen sowie eine höhere Rückfallrate (Keller, 1988, 1990;
Stewart et al., 1989; Thase, 1992; Thase et al., 1994).
Als psychologische Merkmale chronisch depressiver Patienten lassen sich nach
dem Eysenck-Persönlichkeits-Inventar (Eysenck & Eysenck, 1968, deutsch 1983)
hohe Werte auf der Skala Neurotizismus und geringe Werte auf der Skala Ex-
traversion ﬁnden. Zudem zeichnen sich die Patienten durch eine geringe Emo-
tionskontrolle und damit einhergehend eine emotionale Dysregulation sowie eine
starke Introvertiertheit aus, die mit geringen interpersonellen Fähigkeiten und
sozialem Rückzug einhergeht (McCullough, 2006). Darüber hinaus sind Hilﬂo-
sigkeit und eine als gering wahrgenommene eigene Kontrollierbarkeit des eige-
nen Lebens stark ausgeprägt. Zudem besteht eine externe Kontrollüberzeugung,
durch die die Betroﬀenen wichtige lebensgeschichtliche Einﬂüsse als außerhalb
ihres Einﬂussbereichs wahrnehmen und somit jegliche persönliche Verantwortung
für die Depression abgeschoben wird; Faktoren wie Glück und Pech, Zufall oder
Schicksal übernehmen stattdessen die kausale Verantwortung für den depressiven
Zustand (McCullough, 2006). Hinzu kommt, dass die Patienten eine hohe zeit-
liche Stabilität und Globalität, also sämtliche Lebensbereiche beeinﬂussend, mit
ihrer Erkrankung attribuieren. Selbstbeschuldigung und Wunschdenken stellen
gängige Stressbewältigungsmechanismen dar. Zudem beschreiben die Patienten
Probleme in einer globalen Weise, wodurch sich eine fehlende problemkonkretisie-
rende, -fokussierende und -diﬀerenzierende Verarbeitungsweise bemerkbar macht.
Als Stimuluscharakter (Kiesler, 1997) erwecken die Patienten einen submissiven
bis submissiv-feindseligen Eindruck und bringen sich damit selbst häuﬁg in eine
unterlegene Opferrolle. Die beschriebenen psychologischen Charakteristika weisen
eine ausgeprägte zeitliche Stabilität und Veränderungsresistenz auf und stellen so-
mit bei der Behandlung eine große Herausforderung dar.
1.2.3 Diagnosestellung
Unter dem Begriﬀ der chronischen Depression werden im Sprachgebrauch all die-
jenigen Verläufe subsumiert, bei denen depressive Symptome in chronischer Form
 also über eine Zeitspanne von mindestens zwei Jahren  anhalten und die Be-
troﬀenen auf sämtliche Behandlungsversuche nur unzureichend ansprechen. Mit
Hilfe des Diagnoseklassiﬁkationssystems ICD-10 (International Statistical Classi-
ﬁcation of Deseases, 10. Auﬂage; World Health Organisation, 2008b) der Welt-
gesundheitsorganisation, das in Deutschland verpﬂichtend angewandt wird, lässt
sich jedoch als chronischer Verlauf lediglich die Dysthymia (F34.1), also eine
langanhaltende depressive Verstimmung, deren Symptomschwere zu keinem Zeit-
punkt die Kriterien für eine depressive Episode erfüllen darf, diagnostizieren. Für
eine vor dem Hintergrund einer dysthymen Erkrankung zusätzlich auftretende
15
1 Einleitung
depressive Episode oder mehrere einzelne Episoden lassen sich nach ICD-10 er-
gänzend die Diagnosen F32.x oder F33.x verschlüsseln. Die Komorbidität von
Dysthymia und episodisch depressiver Erkrankung wird auch als Double Depres-
sion bezeichnet (Carmody et al., 2006). Letztlich wird jedoch die Bandbreite
möglicher chronisch depressiver Verläufe im ICD-10 nicht adäquat abgebildet.
Das DSM-IV-TR (Diagnostic and statistical manual -text revision, 4. Auﬂa-
ge; deutsche Ausgabe von Saß, 2007; Original: American Psychiatric Association,
2000) hingegen berücksichtigt neben den Formen der Dysthymen Störung (300.4)
und der einzelnen (296.2x) sowie rezidivierenden Major Depression (296.3x) auch
die Bezeichnung einer chronischen Major Depression für depressive Episode, de-
ren Dauer zwei Jahre überschreitet. Das DSM-IV ermöglicht ebenso eine Unter-
scheidung zwischen langanhaltenden Verläufen mit (296.36) und ohne (296.35)
vollständige Remission zwischen einzelnen Episoden, wodurch die Problematik
aufgegriﬀen wird, Krankheitsverläufe der rezidivierenden depressiven Störung mit
unvollständiger Remission zwischen den einzelnen Episoden zu berücksichtigen.
Die Diagnose einer Double Depression kann auch nach DSM-IV durch Kombi-
nation der Dysthymen Störung und einer depressiven Episode vergeben werden.
Dennoch fehlt auch hier eine klare Unterscheidung zwischen episodischen und
chronischen Verläufen depressiver Erkrankungen, die vor dem Hintergrund aktu-
eller Forschungsergebnisse notwendig erscheint (Klein, 2008; McCullough et al.,
2003; McCullough et al., 2000).
Darüber hinaus verdeutlicht die Beschreibung der Diagnosemöglichkeiten für
depressive Syndrome, dass chronische Verläufe nicht hinreichend Berücksichti-
gung ﬁnden, obwohl in sämtlichen Bereichen der Medizin eine chroniﬁzierte Sym-
ptomatik zusätzliches Leiden und psychosoziale Beeinträchtigung für die Betrof-
fenen bedeutet, die Behandlung erschwert und nicht zuletzt die Kosten für das
Gesundheitssystem deutlich erhöht (Greenberg et al., 2003; Greenberg et al.,
1993; Paykel et al., 2005; World Health Organization, 2008a). Zudem erleiden
Patienten mit chronisch depressiver Symptomatik wesentlich häuﬁger Rückfälle
als episodisch Erkrankte.
Im Falle der chronischen Depression gibt es mit Einführung des DSM-5 (Ame-
rican Psychiatric Association, 2013) im Jahr 2013 nun eine entscheidende Neue-
rung, indem die Diagnose einer persistierenden depressiven Störung (Dysthy-
mia) (PDD(D)) eingeführt wurde und somit der chronisch depressive Verlauf
eine eigene Diagnosekategorie neben der episodisch verlaufenden Depression ein-
nimmt. PDD(D) konsolidiert die DSM-IV Diagnosen Chronische Major Depressi-
on und Dysthyme Störung und fasst all diejenigen Symptombilder zusammen,
bei denen eine Depression oder eine depressive Verstimmung über die Dauer von
mindestens zwei Jahren (bei Kindern ein Jahr) vorliegt, wobei diese den größ-
ten Teil des Tages vorhanden ist und die Anzahl der depressiven Tage die nicht-
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depressiven Tagen überwiegen. Auch lässt sich im Rahmen der PDD(D) beschrei-
ben, ob die Symptomatik zwischenzeitlich teilweise oder vollständig remittiert ist.
Außerdem kann der exakte Verlauf der depressiven Symptomatik speziﬁziert wer-
den (dysthymes Syndrom, anhaltende Major Depression, rezidivierender Verlauf
mit oder ohne aktueller depressiver Episode).
1.2.4 Frühkindliche Traumatisierung als ätiologischer
Faktor der chronischen Depression
Es ist meine feste Überzeugung, dass
chronisch-depressive Patienten eine
entwicklungsgeschichtlich zurückge-
bliebene mentale Repräsentation der
Welt haben. . . 
(McCullough, 2006, S. 27).
Mit diesen Worten leitet James P. McCullough, der sich wissenschaftlich wie
psychotherapeutisch seit Jahrzehnten mit der chronischen Depression beschäftigt
und in beiden Bereichen wichtige Meilensteine gesetzt hat, seine Annahmen zu
entwicklungspsychologischen Deﬁziten chronisch depressiver Patienten ein. Seine
Schlussfolgerungen über die sozial-kognitiven und emotionalen Deﬁzite chronisch
depressiver Menschen basieren auf den entwicklungstheoretischen Abhandlungen
von Jean Piaget, der die normalen Entwicklungsprozesse in ein strukturiertes Stu-
fenmodell gegliedert und als solches beschrieben hat.
Als Grundannahme formuliert Piaget einen reziproken Zusammenhang zwi-
schen Kognition und Emotion, der dazu führt, dass Kinder mithilfe ihrer Ko-
gnitionen das erforschen, ausprobieren oder vermeiden, was sie emotional inter-
essiert, anzieht oder abschreckt. Die Annahme, dass es sich bei Kognitionen als
Motor und Emotionen als Treibstoﬀ um zwei Seiten derselben Medaille handelt
(Piaget, 1967), ist ein Grundstein für die Entstehung der chronischen Depressi-
on (McCullough, 2006). So scheint die im Kindes- oder Jugendalter beginnende
Depression das Ergebnis einer fehlerhaften Abstimmung von kognitiven und emo-
tionalen Reifungsprozessen darzustellen, in deren Folge es zu einem durch emo-
tionale Dysregulation beeinträchtigten Verhalten kommt (Cicchetti et al., 1995;
McCullough et al., 1988; McCullough et al., 1994; Piaget, 1981).
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Ein weiterer Reifungsprozess, der für die Entstehung der chronischen Depres-
sion entscheidend zu sein scheint, ist die Dezentrierung, die das Kind im Alter
von etwa zwei Jahren dazu befähigt, sich selbst in der Beziehung zu anderen
wahrzunehmen und den Fokus vom unmittelbaren, gegenwärtigen Moment als
einzigem Erlebenszustand abzuwenden (McCullough, 2006). An dieser Entwick-
lungsschnittstelle, die von Piaget als Denken in formalen Operationen (Inhelder
& Piaget, 1958; Piaget, 1981) beschrieben wird, wirken im Kontext der chro-
nischen Depression maladaptive Interaktionsmuster. Denn durch unvorteilhafte
Beziehungserfahrungen  hauptsächlich in der Interaktion mit nahen Bezugsper-
sonen  haften Kinder an ihrer Ich-bezogenen Weltsicht und erleben die Umwelt
als unsicher, überlegen und unkontrollierbar, was sich unmittelbar auf das eigene
Erleben und Verhalten niederschlägt und depressive Kognitionen wie Emotionen
hervorruft (McCullough, 2006; Piaget, 1981). In dieser Phase wird ebenso die
Diﬀerenzierung zwischen Kognitionen und Emotionen gestärkt und die Wahr-
nehmung weg von der unmittelbaren Umwelt hin zu einer abstrakteren Weltsicht
gelenkt. Dies umfasst die Annahmen, dass Emotionen und Reaktionen moment-
bedingt sind und sich wieder ändern sowie, dass sich unterschiedliche Menschen
auch unterschiedlich verhalten (McCullough, 2006). Diese Annahmen ins Gegen-
teil gekehrt stellt die intuitive Weltsicht chronisch depressiver Patienten dar. Die
damit einhergehende Projektion vergangener unangenehmer Gefühle, traumati-
sierender Erfahrungen und verletzender Interaktionen auf zukünftige Situationen
führt schließlich dazu, dass die Möglichkeit, in Gegenwart und Zukunft abwei-
chende, positive Lernerfahrungen zu machen, negiert wird (McCullough, 2006).
Die nächste, in Piagets Stufenmodell beschriebene Reifungsphase ist die prä-
operatorische Phase, die Kinder zwischen dem zweiten und siebten Lebensjahr
durchlaufen (Piaget, 1981). In den Augen McCulloughs (2006) ist das Funkti-
onsniveau, das Kinder in dieser Phase erreichen, vergleichbar mit dem chronisch
depressiver Erwachsener. Dabei beschreibt McCullough (2006) folgende Paralle-
len:
Prälogisches und präkausales Denken:
Schlussfolgerungen werden ohne Zwischenschritte gezogen und ohne von der ei-
genen Meinung abweichende Aspekte in Erwägung zu ziehen. Die Beschreibung
der eigenen Situation ist wenig diﬀerenziert und durch globale sowie verallgemei-
nernde Begriﬀe geprägt.
Denkprozesse losgelöst von Argumentationen und logischen Denk-
weisen anderer:
Zusammenhänge zwischen dem eigenen Verhalten und der Reaktion eines anderen
werden nicht erkannt, auch nicht nach der Konfrontation mit realitätsbezogenen,
logischen Argumenten.
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Egozentrizität:
Die eigene Weltsicht wird als wahr deﬁniert, wodurch andere Meinungen hierzu
automatisch als falsch eingestuft werden. Fokus der Aufmerksamkeit liegt auf sich
selbst, den eigenen Gedanken und Gefühlen, kein Perspektivenwechsel möglich.
Verbale Kommunikation in Monolog-Form:
Hieraus resultiert eine nicht-kooperative Redeweise, bei der kein inhaltlicher Be-
zug zu den Äußerungen eines Gesprächspartners stattﬁndet.
Keine Fähigkeit zu authentischer interpersoneller Empathie:
Das Verstehen der Emotionen anderer ist nicht möglich und wird in der eigenen
Verhaltensweise daher nicht berücksichtigt.
Mangelnde emotionale Kontrolle unter Stressbedingungen:
Durch Stress wird automatisch ein Zustand von Hilf- und Hoﬀnungslosigkeit er-
zeugt, in dem chronisch depressive Patienten wie gefangen wirken. Alltägliche
Probleme zu lösen und zwischenmenschliche Beziehungen nach den eigenen Be-
dürfnissen zu gestalten misslingt, wodurch ein immer wiederkehrender dyspho-
rischer Stimmungszustand erzeugt wird, der für die Patienten unkontrollierbar
wirkt.
Als ursächlich für das Haftenbleiben Erwachsener in den beschriebenen präope-
ratorischen Denk- und Verhaltensmustern werden frühkindliche Erfahrungen mit
den engen Bezugspersonen gesehen, die sich als missbräuchlich, vernachlässigend
oder invalidierend beschreiben lassen, wodurch erklärt werden kann, warum nicht
alle Kinder in der präoperatorischen Phase depressiv reagieren. Mit dem Über-
leben beschäftigt wird im Falle traumatisierender Kindheitserfahrungen so eine
positive Reifung zugunsten psychopathologischer Symptome verhindert (Drotar
& Sturm, 1991). Stress  insbesondere in zwischenmenschlichen Bereichen  wird
hierbei häuﬁg als Auslöser für depressive Symptome beobachtet, denn den Be-
troﬀenen stehen kaum interaktionelle Fertigkeiten zur Verfügung, um Beziehun-
gen nach den eigenen Vorstellungen zu gestalten, und so prägt der chronisch
depressive Patient Interaktionen in der Art, wie er sie von früher kennt. Diese
Ausführungen lassen auf strukturelle wie funktionelle Deﬁzite schließen, wodurch
bei chronisch depressiven Personen ein Verhaltensmuster ausgelöst wird, das an
verletzte Kinder erinnert (McCullough, 2006).
McCullough (2006) formuliert weiter, dass sich Patienten mit frühem und spä-
tem Krankheitsbeginn in der Ätiologie der präoperatorischen Denk- und Ver-
haltensmuster unterscheiden. Während die emotional-kognitive Entwicklung bei
Patienten mit frühem Beginn während der Kindheit durch dysfunktionale Prä-
gungen unterbrochen wird, geht McCullough im Fall eines späten Beginns davon
aus, dass die Betroﬀenen im Rahmen einer akuten depressiven Episode im Er-
19
1 Einleitung
wachsenenalter  ausgelöst durch Phasen exzessiver Emotionalität (Piaget, 1981)
auf ein früheres Funktionsniveau regredieren, wodurch präoperatorische Denk-
und Verhaltensweisen hervorgerufen werden. Im letzten Fall nimmt die Depres-
sion einen chronischen Verlauf aufgrund der ausbleibenden Remission der Sym-
ptome, eine Dysthymia geht hier nur selten voraus. Dabei wird angenommen,
dass die Patienten im Rahmen der depressiven Krise eine verstärkte Hilf- und
Hoﬀnungslosigkeit erleben, die das Gefühl auslöst, keine Kontrolle über die Welt
und die Geschehnisse um sich herum zu haben. Aufgrund fehlender Handlungs-
alternativen, die zu einer Verbesserung ihres Zustands führen könnten, nehmen
Perspektivlosigkeit und Dysphorie weiter zu und versetzen den Betroﬀenen in
einen präoperatorischen Funktionszustand. Hierzu passend stellen Holtzheimer
und Mayberg (2011) ein ätiologisches Modell der Depression vor, das davon aus-
geht, dass sich Depressive nicht allein dadurch auszeichnen, in einer depressiven
Stimmung zu sein, sondern auch durch die Unfähigkeit, sich aus einem depressiven
Zustand wieder zu befreien, wodurch die hohe Anzahl an behandlungsresistenten
und chronischen Verläufen zustande kommt.
Unter Berücksichtigung der vermuteten entwicklungspsychologischen Deﬁzite
lässt sich zusammenfassen, dass chronisch depressive Patienten  unabhängig vom
Beginn der Erkrankung  in der erwachsenen Welt wie präoperatische Kinder
agieren und dadurch mit emotionalen wie sozial-kognitiven Problemen in Fami-
lie, Beruf und Freizeit konfrontiert sind, die sie überfordern und zum inneren
wie äußeren Rückzug verleiten. Dieser präoperatorische Funktionszustand wird
im Falle eines frühen Beginns mit hoher Wahrscheinlichkeit durch dysfunktionale
interaktionelle Erfahrungen mit Bezugspersonen aus der Kindheit hervorgerufen
und führt zu Deﬁziten in der emotional-kognitiven Funktionalität, die bis ins Er-
wachsenenalter bestehen bleiben und weiter manifestiert werden.
Die beschriebenen ätiologischen Annahmen konnten in unterschiedlichen Un-
tersuchungen auch empirisch gezeigt werden. In einer Studie aus dem Jahr 2013
berichten Teicher und Samson, dass vernachlässigende und missbräuchliche Er-
fahrungen in der Kindheit einen Einﬂuss auf die Entstehung des chronisch depres-
siven Erkrankungsverlaufs haben. Zudem konnte empirisch belegt werden, dass
kindliche Traumatisierung die Lebenszeitprävalenz der chronischen Depression er-
höht und es einen dosis-abhängigen Zusammenhang zwischen der Frequenz trau-
matisierender Erfahrungen und dem Ausmaß depressiver Symptome gibt (Hovens
et al., 2010). Darüber hinaus erhöht kindliche Traumatisierung das Risiko der
Chronizität und stellt daher eine unabhängige Determinante für die chronische
Depression dar (Klein & Santiago, 2003; Nanni et al., 2012; Wiersma et al., 2009).
Auch die Annahmen McCulloughs zum präoperatorischen Funktionszustand
chronisch depressiver Patienten wurden von Seiten der Forschung aufgegriﬀen
und empirisch untersucht, siehe hierzu Abschnitt 1.1.4. Bei der geringen Anzahl
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und gleichzeitigen Heterogenität der hierzu publizierten Forschungsergebnisse zur
Frage, ob chronisch depressive Patienten ein allgemeines ToM-Deﬁzit aufweisen
oder es sich um eine speziﬁsche Einschränkung der emotionalen Perspektivwech-
selfähigkeiten handelt, postuliert McCullough, dass sich chronisch depressive Pa-
tienten seiner Ansicht nach gerade damit schwer tun, die aﬀektive Perspektive
einer anderen Person nachzuvollziehen bzw. vorherzusagen, wohingegen ein Per-
spektivwechsel in die visuospatiale Sichtweise eines anderen möglich sei. Diese
These wird empirisch bestärkt durch eine Studie von Mattern et al. (2015) die
zeigt, dass chronisch depressive Patienten bei einer aﬀektiven ToM-Aufgabe eine
speziﬁsche Verlangsamung zeigen im Vergleich zur visuospatialen ToM, was bei
gesunden Kontrollpersonen nicht beobachtet werden konnte. Der Einﬂuss früher
traumatischer Erfahrungen auf aﬀektive ToM-Fähigkeiten chronisch depressiver
Patienten ist dabei jedoch noch weitgehend unerforscht.
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1.3 Herleitung der Hypothesen und
Fragestellungen
Bedauerlicherweise liegen keine spe-
ziﬁschen Forschungsergebnisse vor, die
die Auﬀassung belegen, dass die frü-
he Misshandlung bzw. Missbrauch bei
chronisch depressiven Patienten mit
frühem Erkrankungsbeginn zu struk-
turellen Schädigungen führt.
(McCullough, 2006, S. 49).
Verschiedene Studien schlussfolgern, dass kindliche Traumatisierung die An-
fälligkeit für die Entwicklung chronisch depressiver Symptome erhöht (Klein &
Santiago, 2003; Nanni et al., 2012; Wiersma et al., 2009). Zudem konnte gezeigt
werden, dass kindliche Traumatisierung im Allgemeinen einen starken struktu-
rellen wie funktionellen Einﬂuss auf das Gehirn hat (Chaney et al., 2014; Heim
et al., 2013; Jedd et al., 2015; Teicher et al., 2003; Van Harmelen et al., 2010).
Darüber hinaus berichtet Beck (2008) vom Einﬂuss auf kognitive wie behavi-
orale Deﬁzite: kindliche Traumatisierung fördert die Entstehung dysfunktionaler
Annahmen und negativer kognitiver Schemata, einhergehend mit der Tendenz,
die eigene Aufmerksamkeit auf negative Aspekte zu legen sowie Erleben und
Verhalten negativ zu interpretieren. Eine Aktivierung dieser Eigenschaften ﬁn-
det regelmäßig in sozialen Interaktionen statt und manifestiert einen depressi-
ven Verarbeitungsmodus, womit automatische Gedanken, kognitive Verzerrung,
dysfunktionale Annahmen, eine unvorteilhafte Informationsverarbeitung sowie
maladaptive Verhaltensmuster bzgl. aﬀektiver, behavioraler und motivationaler
Einstellungen in sozialen Situationen einhergehen (Beck, 2008). Das Aufrechter-
halten solcher dysfunktionaler Kognitionen und Verhaltensweisen spiegelt sich in
Überlebensstrategien wie Verteidigung, Flucht oder Vermeidung wider. Dadurch
werden auf neuronaler Ebene anhaltende Muster geformt, die destruktives inter-
aktionelles Verhalten begünstigen und die Prävalenz eines refraktären emotional-
kognitiven Dilemmas steigern (Neudeck et al., 2012).
Laut McCullough (2003) führt kindliche Traumatisierung zu einer emotional-
kognitiven Entgleisung, die eine gesunde Entwicklung sozial-kognitiver Funktio-
nen verhindert, während im Falle chronisch depressiver Patienten die interaktio-
nellen und emotionalen Probleme bis ins Erwachsenenalter andauern (Heim et
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al., 2004; McCullough, 2003). McCullough (2003) postuliert weiterhin, dass kind-
liche Traumatisierung bei chronisch depressiven Patienten speziﬁsche Deﬁzite im
Bereich des aﬀektiven Perspektivwechsels hervorruft, was er als Egozentrizität
beschreibt. Diese Annahme wird durch die Studie von Mattern et al. (2015) un-
terstützt, in der eine speziﬁsche Verlangsamung aﬀektiver ToM-Fähigkeiten bei
chronisch depressiven Patienten gezeigt werden konnte.
Zusammengefasst legen die unterschiedlichen ätiologischen Aspekte der chro-
nisch verlaufenden Depression nahe, dass negative Beziehungserfahrungen in der
Kindheit einen entscheidenden Faktor für die Pathogenese darstellen. Allerdings
. . . fehlt es vor allem an empirischen Befunden, die eine frühe Misshandlung di-
rekt mit den für chronisch-depressive Erwachsene kennzeichnenden phänomeno-
logischen Problemen in Zusammenhang bringen (McCullough, 2006, S. 49). Die
vorliegende Forschungsarbeit hat zum Ziel, diese Lücke mithilfe von bildgebenden
Untersuchungen aﬀektiver ToM-Funktionen chronisch depressiver Patienten mit
frühkindlicher Traumatisierung zu füllen.
Die dazu durchgeführten, hypothesengeleiteten Analysen dieser Forschungs-
arbeit fokussieren auf Aktivierungen in Amygdala und Hippocampus. Dies hat
hauptsächlich drei Gründe: Zum einen wurde von Schnell et al. (2011) gezeigt,
dass diese beiden Regionen eine wichtige Rolle für den emotionalen Perspektiv-
wechsel spielen. Zum anderen legen Forschungsergebnisse nahe, dass Amygdala
und Hippocampus durch kindliche Traumatisierung verändert werden (Dannlow-
ski et al., 2013; Van Harmelen et al., 2013). Darüber hinaus stehen beide Regionen
auch im Zusammenhang mit depressiven Symptomen (Abercrombie et al., 1998;
Benson et al., 2014; Chaney et al., 2014; McKinnon et al., 2009; Opel et al.,
2014; Sheline et al., 1999; Siegle et al., 2007). Um dies zu berücksichtigen wur-
de in der vorliegenden Forschungsarbeit der Einﬂuss von aktueller Depressivität
sowie kindlicher Traumatisierung auf sozial-kognitive Leistungen separat vonein-
ander analysiert.
Folgende Fragestellungen wurden untersucht:
1. Welchen Eﬀekt hat kindliche Traumatisierung auf die neuronale Repräsen-
tation aﬀektiver ToM-Funktionen bei chronisch depressiven Patienten?
2. Welchen Eﬀekt hat die aktuelle Depressivität auf die neuronale Repräsenta-
tion aﬀektiver ToM-Funktionen bei chronisch depressiven Patienten?
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2 Material und Methodik
2.1 Paradigma zur Erfassung behavioraler und
funktioneller Korrelate aﬀektiver ToM
Zur Erfassung von Theory of Mind (ToM)-Funktionen wurden den Patienten
während einer fMRT-Messung 32 false-belief -Geschichten präsentiert, die jeweils
aus drei aufeinander aufbauenden Bildern bestanden. Das verwendete Paradig-
ma wurde zur Erhebung von aﬀektiven und kognitiven bzw. visuospatialen ToM-
Funktionen konzipiert und als solches auch bereits evaluiert (Schnell et al., 2011)
sowie in klinischen Studien implementiert (Mattern et al., 2015; Mohnke et al.,
2014; Walter et al., 2009) und zeigte sich hier als reliables Instrument zur Erfas-
sung von ToM-Funktionen. Die Geschichten bestehen aus einem Protagonisten
(dicke Umrandung) und einer variierenden Anzahl an weiteren Charakteren. Alle
Geschichten wurden in vier Experimentalbedingungen aufgeteilt, die die Patien-
ten instruierten, die Geschichten von Bild-zu-Bild aus ihrer eigenen Perspektive
als außenstehender Betrachter der Bildergeschichte (1.PP) oder der Perspektive
des Protagonisten (3.PP) bzgl. der visuospatialen Repräsentation oder des aﬀek-
tiven Zustands zu beurteilen (siehe Tabelle 2.1).
Tabelle 2.1: Zusammenfassung der Experimentalbedingungen
Abkürzung Ausformulierung der Abkürzung Beschreibung
1.PPa Erste-Person-Perspektive aﬀektiv Urteil über den eigenen emotionalen
Zustand als Betrachter des Bildes
1.PPv Erste-Person-Perspektive visuospatial Urteil über die Anzahl der sich im eige-
nen Blickfeld als Betrachter des Bildes
beﬁndlichen lebenden Wesen
3.PPa Dritte-Person-Perspektive aﬀektiv Urteil über den emotionalen Zustand
des Protagonisten
3.PPv Dritte-Person-Perspektive visuospatial Urteil über die Anzahl der sich im
Blickfeld des Protagonisten beﬁndli-
chen lebenden Wesen
Die experimentalpsychologische Operationalisierung dieser vier Bedingungen
ist in Abbildung 2.1 dargestellt. Bei der Erstellung der vier Experimentalbe-
dingungen wurde darauf geachtet, dass eine speziﬁsche Untersuchung aﬀektiver
ToM-Fertigkeiten möglich ist. Daher wurden neben der Bedingung 3.PPa (=af-
fektive ToM) die drei Kontrollbedingungen etabliert, die sich jeweils in einem
bzw. zwei Merkmal(en) von der Bedingung 3.PPa unterscheiden. Dieser Unter-
schied besteht entweder in einer Abweichung der Dimension Aspekt (3.PPv) oder
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Perspektive 
1. Person (Eigenperspektive) 3. Person (Fremdperspektive) 
Inhalt 
Affektiver 
Zustand 
Fühlen Sie sich besser (+) / gleich  (=) / 
schlechter (-) als auf dem Bild zuvor? 
(1.PPa) 
Fühlt sich die Hauptperson besser (+) / 
gleich (=) / schlechter (-) als auf dem Bild 
zuvor? 
(3.PPa) 
Visuospatiale 
Repräsentation 
Sehen Sie mehr (+) / gleich viele (=) / 
weniger (-) lebende Wesen als auf dem Bild 
zuvor? 
(1.PPv) 
Sieht die Hauptperson mehr (+) / gleich 
viele (=) / weniger (-) lebende Wesen als 
auf dem Bild zuvor? 
(3.PPv) 
(a)
6,53 s 7,53 s 
Aufgabe 
Dauer der Stimuluspräsentation 
7,53 s 7,53 s 
Urteil? 
  1
Urteil? 
1.PPa  
oder 
1.PPv  
oder 
3.PPa  
oder 
3.PPv 
  2   3
(b)
Abbildung 2.1: Experimentaldesign. (a) Experimentelle Bedingungen (2x2-Design). Die Pro-
banden wurden instruiert, Bild-zu-Bild Veränderungen der Cartoon-Geschich-
ten hinsichtlich aﬀektiver oder kognitiver Zustände (Faktor 1 Aspekt) aus der
eigenen Perspektive bzw. aus der Perspektive des Protagonisten (dicke Um-
randung, Faktor 2 Objekt) zu beurteilen. (b) Beispielablauf einer Cartoon-
Geschichte. Zunächst erschien die Aufgabeninstruktion für 6,53 s, gefolgt von
den drei konsekutiven Bildern der Cartoon-Geschichte, die jeweils für 7,53 s
eingeblendet wurden. Während dieser Zeit wurden die Tastendrücke registriert
und die Reaktionszeiten erfasst. Insgesamt dauerte jeder Durchgang 29,12 s.
Die Probanden sollten dabei Veränderungen auf dem zweiten Bild im Vergleich
zum ersten und auf dem dritten Bild im Vergleich zum zweiten per Tasten-
druck detektieren. Eine explizite Instruktion bzgl. der Antwortgeschwindigkeit
fand dabei nicht statt.
der Dimension Objekt (1.PPa) oder in beiden Dimensionen (1.PPv). Zur Deﬁni-
tion der Dimensionen siehe 1.1.1. Aus der entsprechenden Kontrastierung dieser
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genannten Experimentalbedingungen ergibt sich das behaviorale wie funktionelle
Korrelat aﬀektiver Theory of Mind.
Auf die Darstellung von Gesichtszügen, die auf emotionale Zustände hindeu-
ten könnten, wurde verzichtet, damit die Einschätzung des aﬀektiven Zustands
des Protagonisten auf einem emotionalen Perspektivwechsel basiert, anstatt sein
Urteil anhand der automatisch ablaufenden Beurteilung der Gesichtszüge im Rah-
men emotionaler Ansteckung zu treﬀen. Die Aufgabe wurde zuvor trainiert um
zu garantieren, dass die Patienten alle Anweisungen verstanden und diesen fol-
gen konnten. Die Antworten wurden mithilfe von drei Tasten erfasst, die die
Patienten mit den Fingern der rechten Hand bedienen sollten (linke Taste = we-
niger/schlechter; mittlere Taste = gleich; rechte Taste = mehr/besser).
2.2 Einﬂuss traumatischer Kindheitserfahrungen
auf die funktionelle Repräsentation aﬀektiver
ToM bei CD
2.2.1 Stichprobe 1
Versuchspersonen
Für die Analyse wurden Datensätze von 25 chronisch depressiven Patienten ein-
geschlossen (64% weiblich, durchschnittliches Alter=41,52 Jahre, SD=11,13 Jah-
re), die zum Zeitpunkt der fMRT-Messung seit mindestens zwei Wochen keine
psychotropen Medikamente einnahmen. Unter Berücksichtigung des Zusammen-
hangs zwischen Chronizität, vermehrten Rückfällen und gesteigerter Resistenz
gegenüber der angeratenen Behandlung (Keller et al., 1992) wurden Patienten
eingeschlossen, die entweder den DSM-IV Kriterien einer aktuellen chronischen
Major Depression entsprachen oder die Kriterien einer rezidivierenden depressi-
ven Störung mit drei oder mehr bisherigen Episoden (inkl. der aktuellen Episode)
erfüllten. Hierbei reichte es, wenn die Symptome der Major Depression seit einem
Jahr (anstatt seit zwei Jahren) erfüllt waren. Bei rezidivierenden Verläufen durf-
ten zwischen der aktuellen und der vorherigen depressiven Episode nicht mehr
als 2,5 Jahre liegen. Eine Übersicht über die kompletten Ein- und Ausschlusskri-
terien ﬁndet sich im Anhang A. Zur ersten Überprüfung dieser wurde mit den
Probanden zunächst ein Telefoninterview geführt (siehe Anhang B1).
Die für diese Forschungsarbeit herangezogene Stichprobe stellt eine Untergruppe
einer bizentrischen randomisierten klinischen Studie (RKS) dar, die den Eﬀekt
von Psychotherapie (CBASP, Cognitive Behavioral Analysis System of Psycho-
therapy) versus SSRI (Selektiver Serotonin-Wiederaufnahmehemmer) Medikation
untersuchte (Schramm et al., 2015). Im Rahmen der RKS wurden 60 Patienten
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rekrutiert. Haupt-Einschlusskriterium war ein Wert von 18 oder mehr auf der
Montgomery-Åsberg Depression Rating Scale (MADRS; Montgomery & Åsberg,
1979), die vor Einschluss des Patienten in die Studie erhoben wurde. Von den
60 eingeschlossenen Patienten nahmen 34 zusätzlich an der gesonderten fMRT-
Studie teil, wobei die Patienten zwei Messtermine absolvierten  einen vor Beginn
der Behandlung und einen acht Wochen nach Behandlungsbeginn. Da der Fokus
dieser Auswertung nicht auf der Analyse von Therapieeﬀekten lag, werden nur die
Datensätze der ersten fMRT-Messung einbezogen. Fünf der 34 im MRT gemes-
senen Patienten wurden vor der Datenauswertung ausgeschlossen, drei Patienten
aufgrund fehlender Werte des Childhood Trauma Questionnaire (CTQ), ein Pa-
tient erfüllte nicht vollständig die Kriterien einer chronischen Depression und ein
Patient aufgrund seiner Linkshändigkeit. Im Rahmen dieser Arbeit wurden die
Daten des Theory of Mind -Paradigmas ausgewertet, welches eines von vier funk-
tionellen Paradigmen darstellte, die im Rahmen der fMRT-Studie erhoben wur-
den. Nach der Vorverarbeitung der fMRT-Daten mussten vier weitere Patienten
von der Datenanalyse ausgeschlossen werden, da sie sich während der Messung
zu viel bewegt hatten. Somit wurden schließlich 25 Patienten in die Auswertung
eingeschlossen. Alle Patienten waren rechtshändig (Edinburgh handedness inven-
tory-Wert > 0,8; Oldﬁeld, 1971) und gaben ihr schriftliches Einverständnis zur
Studienteilnahme (siehe Anhang B3), nachdem ihnen der Hintergrund und das
Prozedere der Studie erklärt wurde (siehe Anhang B2). Die Durchführung der
Studie entsprach den Regularien der Ethikkommissionen der Medizinischen Fa-
kultäten beider Studienzentren (Unikliniken Bonn und Freiburg), der ﬁnanziellen
Förderungsstellen und der Deklaration von Helsinki (World Medical Association,
2004).
Der fMRT-Teil der Studie schloss zusätzlich N=27 gesunde Kontrollprobanden
ein, die als Vergleichsgruppe der Erfassungen funktioneller Veränderungen inner-
halb der Patientengruppe über den Therapieverlauf dienten. Das gesunde Kon-
trollkollektiv wird in der hier präsentierten Arbeit lediglich zur Überprüfung der
Haupteﬀekte des Experimentalparadigmas herangezogen. Ein Gruppenvergleich
war aufgrund der sehr unterschiedlichen Varianz der Traumatisierungswerte von
Kontroll- und Patientengruppe nicht anwendbar, sodass auf korrelative Analysen
innerhalb der Patientengruppe zurückgegriﬀen wurde.
Datenerfassung
fMRT-Daten Die MRT-Messungen wurden in den Universitätskliniken Bonn
und Freiburg durchgeführt und bestanden im Falle des ToM-Paradigmas aus ei-
ner Echo planar imaging (EPI)-Sequenz, durchgeführt an SIEMENS Trio MR-
Geräten mit einer Feldstärke von 3 Tesla. Die 459 whole-brain-Messungen erfolg-
ten jeweils aufsteigend in einem Flip-Winkel von 80 mit einer Time of Repetition
(TR) von 2070ms und einer Time of Echo (TE) von 30ms. Die Auﬂösung der
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Aufnahmen betrug 64 x 64 Voxel mit 35 Schichten, während die Schichtdicke
3,5 mm betrug, inbegriﬀen eines Spalts von 20%. Die Größe jedes Voxels wurde
festgelegt auf 3,1 x 3,1 x 3,5mm.
Verhaltensdaten Die Geschichten wurden mithilfe der Software Presentation
(Neurobehavioral systems, Albany, California) präsentiert und den Patienten mit-
tels LCD-Videobrille (Nordic Neurolab, Bergen, Norway) oder eines Bildschirms
angezeigt. Die Tastendrücke wurden über ein MRT-taugliches Glasfaserkabel an
ein entsprechendes Empfangsgerät weitergeleitet und dort registriert.
Klinische Charakteristika und kindliche Traumatisierung Der Schweregrad
der aktuellen depressiven Symptomatik wurde von erfahrenen und gegenüber der
Behandlung verblindeten Fachkräften mittels MADRS durchgeführt (siehe An-
hang B7). Die MADRS wurde zum einen vor Einschluss in die Studie erhoben,
zum anderen nach der Randomisierung auf einen der Behandlungsarme, was zeit-
lich vor der fMRT-Messung lag. Für die im Rahmen dieser Studie durchgeführ-
ten korrelativen Analysen wurden die Werte vom Zeitpunkt der Randomisierung
verwendet, um zu verhindern, dass die Varianz des MADRS-Wertes durch die
Restriktion eines Mindestwertes von 18 für den Einschluss in die Studie reduziert
wird.
Für die Erfassung kindlicher Traumatisierung wurde der Selbstbewertungs-Fra-
gebogen Childhood Trauma Questionnaire (CTQ-SF) verwendet (siehe Anhang
B6), dessen fünf Subskalen emotionale Vernachlässigung, emotionaler Miss-
brauch, körperliche Vernachlässigung, körperlicher Missbrauch und sexueller
Missbrauch jeweils fünf Items beinhalten (Gast et al., 2001). Jedes Item wird
anhand einer fünf-Punkte Likert Skala bewertet (1 = nie bis 5 = sehr häuﬁg).
Zur Berechnung der Gesamt- und Subskalenwerte werden die Werte der Items ad-
diert, wodurch sich Werte zwischen 5 und 25 für jede einzelne Subskala ergeben.
Die Gesamtwerte können zwischen 25 und 125 Punkten variieren. Aufgrund hoher
Interkorrelationen zwischen den einzelnen Subskalen (r=0,35 bis 0,67; Wingen-
feld et al., 2010) wurden für die Datenauswertung die einzelnen Subskalenwerte
zu einem Summenwert addiert, anstatt die Werte der einzelnen Subskalen zu ver-
wenden.
Datenauswertung
fMRT-Daten Die fMRT-Analysen wurden mittels der Software Statistical Pa-
rametric Mapping (SPM8, Wellcome Department of Cognitive Neurology, Lon-
don, UK; www.ﬁl.ion.ucl.ac.uk) durchgeführt, die in Matlab 7.11 (Mathworks,
Natick, Massachusetts, USA) implementiert wurde. Die Vorverarbeitung umfasste
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die Verarbeitungsschritte Realignment aufs mittlere Bild, Reslicing, Slice-timing
(mittlere Schicht als Referenz), Normalizing auf das MNI (Montreal Neurological
Institute) -EPI-template (Voxelgröße 3,0 x 3,0 x 3,0 mm) und Smoothing (8mm
Gaußscher Kernel bei full width at half maximum [fwhm]). Angeschlossen wur-
de eine First-Level -Analyse, basierend auf dem Allgemeinen Linearen Modell.
Um ein experimentelles Modell zu erstellen wurden neun Regressoren deﬁniert:
vier Block Regressoren für die Zeit der experimentellen Bedingungen, vier Block
Regressoren für die eingeblendeten Instruktionen und ein ereignisgebundener Re-
gressor für den Tastendruck. Um den Eﬀekt von kindlicher Traumatisierung und
Schwere der Depressivität auf die aﬀektiven ToM-Funktionen zu untersuchen wur-
den multiple Repressionen berechnet. Um die Korrelation von CTQ- und MA-
DRS-Werten mit den diﬀerenziellen Kontrasten Emotionaler Fokus (3.PPa >
3.PPv) und Perspektivwechsel (3.PPa > 1.PPa) getrennt voneinander zu be-
rechnen, wurden zwei multiple Regressionsmodelle erstellt. Diese beiden diﬀeren-
ziellen Kontraste wurden ausgewählt, da beide das neuronale Korrelat aﬀektiver
ToM darstellen, was in einer vorherigen Studie gezeigt werden konnte (Schnell
et al., 2011). Um den Einﬂuss des Studienzentrums, des Geschlechts der Pati-
enten und des Alters herauszurechnen wurden diese Variablen als Covariates of
no interest berücksichtigt. Zudem wurde der Eﬀekt von kindlichem Trauma im
Regressionsmodell, das den Einﬂuss der Depressivität untersucht, mittels einer
Kovariate herausgerechnet und vice versa um zu verhindern, dass die Eﬀekte von
gleicher Varianz beider Variablen getrieben sind.
Die a priori Regions of Interest (ROI), also Amygdala und Hippocampus (sie-
he 1.3), wurden mithilfe anatomischer Masken der anatomy toolbox (Eickhoﬀ et
al., 2007) isoliert und auf einem Signiﬁkanzlevel von p<0,05 FWE (family-wise
error) korrigiert (small volume correction). Während das Hauptinteresse in funk-
tionellen Aktivierungsunterschieden in Amygdala und Hippocampus lag, wurden
explorative whole-brain-Analysen auf einem Signiﬁkanzlevel von p<0,001 (un-
korrigiert) berechnet, um möglichen allgemeinen korrelativen Eﬀekten zwischen
MADRS- und CTQ-Werten und Hirnaktivierungen gerecht zu werden.
Verhaltensdaten Die statistische Analyse der klinischen, traumabezogenen so-
wie Verhaltensdaten wurde anhand von SPSS 21 (SPSS Inc., Chicago, Illinois,
USA) durchgeführt. Als Signiﬁkanzniveau wurde dabei p<0,05 gewählt. Die Aus-
wertung der Verhaltensdaten betrachtete sowohl die Reaktionszeit als auch die
Korrektheit der Antworten. Als Reaktionszeit wurde die Antwortlatenz verwen-
det, die ein Proband benötigte, um nach Einblenden des zweiten bzw. dritten
Bildes der Cartoon-Geschichten mit einem Tastendruck zu reagieren. Die Reak-
tionszeiten wurden anschließend pro Experimentalbedingung über beide Durch-
gänge und alle Patienten gemittelt.
Die Korrektheit der Antworten wurde anhand der Antworten eines Probanden-
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kollektivs bestimmt, die eine paper-and-pencil Version des Paradigmas ausfüllten.
Für die Bedingung 1.PPv wurde dabei eine der drei Antwortmöglichkeiten als
korrekt deﬁniert, weil die Einschätzung der eigenen visuospatialen Perspektive
keinen Interpretationsspielraum zulässt. In den Bedingungen 3.PPa und 3.PPv
wurden die Antworten in ihrer Richtigkeit entsprechend der Antwortverteilung
des Probandenkollektivs gewichtet, da es aufgrund des erforderlichen Perspek-
tivwechsels zu Interpretationsfreiräumen kam. Für die Bedingung 1.PPa wurde
keine korrekte Antwort deﬁniert und dementsprechend auch nicht ausgewertet,
da die aﬀektiven Urteile in dieser Bedingung einen starken Bezug zu subjektiven
Voreinstellungen haben und dadurch keine richtige oder falsche Antwort deﬁniert
werden konnte. Zudem ist zu berücksichtigen, dass es sich in den verschiedenen
Bedingungen um unterschiedliche Arten von Urteilen handelte, d.h. der Vergleich
keine Rückschlüsse auf Unterschiede in der Schwierigkeit der Aufgaben erlaubt.
2.2.2 Stichprobe 2
Versuchspersonen
Zur statistischen Auswertung wurden Datensätze von 57 unmedizierten chro-
nisch depressiven Patienten eingeschlossen (68% weiblich, durchschnittliches Al-
ter=41,26 Jahre, SD=12,52 Jahre). Die Einschlusskriterien umfassten ähnlich
wie in der ersten Studie chronische sowie rezidivierende Verläufe: die Patienten
mussten die DSM-IV Diagnosen einer chronischen Major Depression, einer Ma-
jor Depression bei gleichzeitig bestehender Dysthymia oder einer rezidivierenden
depressiven Episode mit unvollständiger Remission zwischen den Episoden bei
einem Anhalten der notwendigen Symptome von mindestens zwei Jahren erfül-
len. Die aktuelle Depressivität der Patienten zum Zeitpunkt des Einschlusses in
die Studie wurde mittels der 24 Items umfassenden Hamilton Rating Scale of
Depression (HRSD-24; Hamilton, 1967) erhoben und musste einen Wert von 20
oder mehr betragen. Zusätzlich mussten die Patienten einen frühen Beginn der
Depression (early onset) aufweisen, also vor dem 21. Lebensjahr erkrankt sein.
Psychotrope Substanzen durften seit mindestens zwei Wochen vor der fMRT-
Untersuchung nicht konsumiert worden sein. Eine Übersicht über sämtliche Ein-
und Ausschlusskriterien ﬁndet sich im Anhang A. Ebenso wie in Studie 1 wurden
diese vorab zunächst im Rahmen eines telefonischen Interviews überprüft (siehe
Anhang B1).
Die Patienten dieser fMRT-Messung entstammen einer multizentrischen RKS zur
Erforschung des Eﬀekts von einer störungsspeziﬁschen psychotherapeutischen In-
tervention (CBASP) im Vergleich zu einer unspeziﬁschen psychotherapeutischen
Behandlung (supportive Therapie, ST; Schramm et al., in press). Die im Rah-
men dieser RKS rekrutierten Patienten hatten die freie Wahl, zusätzlich an der
angeschlossenen fMRT-Untersuchung teilzunehmen. Bei vorliegendem Interesse
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und Erfüllung der relevanten Kriterien für eine fMRT-Messung wurden die ent-
sprechenden Patienten in die fMRT-Studie eingeschlossen und nahmen an zwei
fMRT-Erhebungen teil; die erste fand in der Woche vor Beginn der therapeuti-
schen Intervention und die zweite nach 24 Therapiesitzungen statt. Aufgrund der
für diese Arbeit formulierten Hypothesen wurden lediglich die Datensätze des ers-
ten fMRT-Messzeitpunktes zur Datenauswertung verwendet. Im Rahmen dieser
Arbeit wurden die Daten des Theory of Mind -Paradigmas ausgewertet, welches
eines von vier funktionellen Paradigmen darstellte, die im Rahmen der fMRT-
Studie durchgeführt wurden.
Insgesamt nahmen 74 Patienten an der fMRT-Untersuchung teil. Von diesen
mussten drei Patienten wegen fehlenden Einverständnisses zur Verwertung der
fMRT-Daten sowie vier Patienten aufgrund von Linkshändigkeit von der Ana-
lyse ausgeschlossen werden. Vier Datensätze wurden aufgrund unvollständiger
bzw. fehlender CTQ-Werte der Patienten für die Analyse nicht verwendet. Nach
der Vorverarbeitung der fMRT-Daten mussten sechs weitere Patienten von der
Datenanalyse ausgeschlossen werden, da sie sich währende der Messung zu viel
bewegt hatten.
Somit wurden schließlich Datensätze von 57 Patienten für die Auswertung berück-
sichtigt. Alle Patienten waren rechtshändig (Edinburgh handedness inventory-
Wert > 0,8; Oldﬁeld, 1971) und gaben ihr schriftliches Einverständnis zur Stu-
dienteilnahme (siehe Anhang B5), nachdem sie über die wissenschaftliche Fra-
gestellung sowie den genauen Ablauf aufgeklärt wurden (siehe Anhang B4). Die
Durchführung der Studie entsprach den Regularien der Ethikkommissionen der
Medizinischen Fakultäten aller fünf Studienzentren (Unikliniken Bonn, Heidel-
berg, Lübeck, Freiburg, Marburg), der ﬁnanziellen Förderungsstellen und der
Deklaration von Helsinki (World Medical Association, 2004).
Wie in Studie 1 wurden auch hier die Daten der N=44 gesunden Kontrollpro-
banden ausgewertet, um die Haupteﬀekte des Experimentaldesigns zu überprü-
fen. Auch hier wich die Varianz der CTQ-Werte der Kontrollgruppe signiﬁkant
von denen der Patientengruppe ab, sodass Gruppenvergleiche mit Hinblick auf
den Einﬂuss kindlicher Traumatisierung nicht möglich waren, sondern auf eine
korrelative Untersuchung der Patientengruppe zurückgegriﬀen wurde.
Datenerfassung
fMRT Daten Die Erhebung der MRT-Daten fand in den Universitätskliniken
Bonn, Heidelberg, Lübeck, Freiburg und Marburg statt. Das ToM-Paradigma
wurde mittels einer EPI-Sequenz erfasst. In den Zentren Heidelberg, Freiburg
und Marburg wurden SIEMENS Trio Tim MR-Geräte und in Bonn ein SIE-
MENS Trio MR-Gerät, jeweils mit einer Feldstärke von 3 Tesla, verwendet. Das
Lübecker Zentrum erhob die MRT-Daten an einem Philips Achieva Scanner. Die
459 whole-brain-Messungen erfolgten jeweils aufsteigend in einem Flip-Winkel
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von 80 mit einer TR von 2070ms und einer TE von 30ms. Die Auﬂösung der
Aufnahmen betrug 64 x 64 Voxel mit 32 Schichten, während die Schichtdicke
3,5mm betrug, inbegriﬀen eines Spalts von 20%. Die Größe jedes Voxels wurde
festgelegt auf 3,0 x 3,0 x 3,5mm.
Verhaltensdaten In Übereinstimmung mit der ersten Studie wurde Presenta-
tion (Neurobehavioral systems, Albany, California) verwendet, um die Geschich-
ten zu präsentieren und den Patienten mittels LCD-Videobrille (Nordic Neurolab,
Bergen, Norway) oder eines Bildschirms angezeigt. Die Tastendrücke wurden über
ein MRT-taugliches Glasfaserkabel an ein entsprechendes Empfangsgerät weiter-
geleitet und dort registriert.
Klinische Charakteristika und kindliche Traumatisierung Die aktuelle De-
pressivität wurde von erfahrenen und gegenüber der Behandlung verblindeten
Fachkräften mittels HRSD-24 erhoben (siehe Anhang B9). Die HRSD-24 wurde
das erste Mal vor Einschluss in die Studie erhoben und ein weiteres Mal nach
der Randomisierung auf eine der Interventionen, was in der Woche vor der MRT-
Messung geschah. Für die korrelativen Analysen, die in dieser Arbeit berichtet
werden, wurden die Werte vom Zeitpunkt der Randomisierung verwendet. Ziel
dessen war es zu verhindern, dass die Varianz der HRSD-24-Werte durch das
Einschlusskriterium von mindestens 20 Punkten reduziert wird.
Zur Erfassung der kindlichen Traumatisierung wurde erneut der CTQ-SF ver-
wendet, siehe Beschreibung unter 2.2.1 (Gast et al., 2001) und Anhang B8. Im
Einklang mit der ersten Studie wurden erneut die Summenwerte aller fünf Subska-
len (emotionale Vernachlässigung und Missbrauch, körperliche Vernachlässigung
und Missbrauch, sexueller Missbrauch) wegen der ausgeprägten Interkorrelation
der einzelnen Skalen verwendet.
Datenauswertung
fMRT Daten Die Auswertung der funktionellen Bildgebungsdaten wurde mit-
hilfe der Software Statistical Parametric Mapping (SPM8, Wellcome Depart-
ment of Cognitive Neurology, London, UK; www.ﬁl.ion.ucl.ac.uk) durchgeführt,
die in Matlab 7.11 (Mathworks, Natick, Massachusetts, USA) implementiert wur-
de. Die Vorverarbeitung wurde um die Anwendung der ArtRepair Toolbox (Ma-
zaika et al., 2009) erweitert und umfasste somit die Verarbeitungsschritte Art-
Slice, Realignment aufs mittlere Bild, ArtMotionAdjust und -Regress sowie Art-
Global zur Bewegungskorrektur, ArtDespike, Normalizing auf das MNI-EPI-tem-
plate (Voxelgröße 3,0 x 3,0 x 3,0mm) und Smoothing (8mm Gaußscher Kernel
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bei fwhm). Angeschlossen wurde eine First-Level -Analyse auf Basis des Allge-
meinen Linearen Modells. Das Modell wurde identisch mit Studie 1 mittels neun
Regressoren erstellt: vier Block Regressoren für die Zeit der experimentellen Be-
dingungen, vier Block Regressoren für die eingeblendeten Instruktionen und ein
ereignisgebundener Regressor für den Tastendruck. Mithilfe der Funktion Art-
Redo wurde abschließend pro Datensatz ein neues, korrigiertes SPM-ﬁle erstellt,
welches für die weiterführenden Second-Level -Analysen verwendet wurde.
Zur Überprüfung der unter 1.3 genannten Hypothesen wurde mithilfe multipler
Regressionsanalysen der Einﬂuss kindlicher Traumatisierung und aktueller De-
pressivität auf die aﬀektiven ToM-Funktionen berechnet. Hierfür wurden zwei
verschiedene multiple Regressionsmodelle aufgesetzt, welche die diﬀerenziellen
Kontraste Emotionaler Fokus (3.PPa > 3.PPv) und Perspektivwechsel (3.PPa
> 1.PPa) widerspiegeln. In Übereinstimmung zur ersten Studie stellen diese bei-
den Kontraste das neuronale Korrelat aﬀektiver ToM dar (Schnell et al., 2011).
Um den Einﬂuss des Studienzentrums, des Geschlechts der Patienten und des
Alters herauszurechnen, wurden diese Variablen als Covariates of no interest be-
rücksichtigt. Das Studienzentrum wurde dabei als Dummy-Variable verschlüsselt,
wodurch alleine fünf Kovariaten entstanden. Zudem wurde der Eﬀekt von kind-
lichem Trauma im Regressionsmodell, das den Einﬂuss der Depressivität unter-
sucht, als Kovariate herausgerechnet und vice versa: Hierdurch sollte verhindert
werden, dass die Eﬀekte von übereinstimmender Varianz beider Variablen getrie-
ben werden.
Erneut wurden Amygdala und Hippocampus als a priori Regions of Interest
(ROI) deﬁniert, mithilfe anatomischer Masken der anatomy toolbox (Eickhoﬀ
et al., 2007) isoliert und auf einem Signiﬁkanzlevel von p<0,05 FWE korrigiert
(small volume correction). Ergänzend wurden explorative whole-brain-Analysen
auf einem Signiﬁkanzlevel von p<0,001 (unkorrigiert) berechnet, um mögliche
allgemeine korrelative Eﬀekte zwischen HRSD-24- und CTQ-Werten und Hirn-
aktivierungen zu berücksichtigen.
Verhaltensdaten Die statistische Analyse der klinischen, traumabezogenen so-
wie Verhaltensdaten wurde anhand von SPSS 21 (SPSS Inc., Chicago, Illinois,
USA) durchgeführt. Als Signiﬁkanzniveau wurde dabei p<0,05 gewählt.
Die Auswertung der Verhaltensdaten beinhaltete wie in Studie 1 die mittleren
Reaktionszeiten sowie Korrektheiten der Antworten. Hierbei wurde das identi-
sche Vorgehen wie in der ersten Studie angewandt (siehe 2.2.1).
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3.1 Deskriptive, klinische und traumabezogene
Charakteristika beider Stichproben
Eine Übersicht über demographische, klinische und traumabezogene Charakte-
ristika beider Stichproben wird in Tabelle 3.1 dargestellt.
Tabelle 3.1: Darstellung der Verteilung des Merkmals Geschlecht sowie Mittelwerte und Stan-
dardabweichungen (SD) des Merkmals Alter beider Stichproben. Zudem Mittel-
werte und SD von CTQ-Gesamtwerten/-Subskalenwerten und Depressivitäts-Wer-
ten (MADRS/HRSD-24).
Stichprobe 1 (N=25) Stichprobe 2 (N=57) p (2-seitig)
Geschlecht 64% w (N=16) 68% w (N=39) 0,695 a
Mittelwert ±SD Mittelwert ±SD
Alter 41,52 11,12 41,26 12,52 0,927
b
CTQ Gesamtwert 47,44 13,67 52,15 16,62 0,185
CTQ Subskalenwerte
Emot.Missbrauch 12,20 5,20 13,14 5,51 0,463 b
Emot.Vernachlässigung 14,76 5,43 15,79 5,44 0,433 b
Körperl.Missbrauch 6,12 2,17 8,12 4,79 0,011 *b
Körperl. Vernachlässigung 7,24 2,20 8,53 2,29 0,032 *b
Sexueller Missbrauch 7,12 4,74 6,57 2,94 0,598 b
Depressivität 25,44
(MADRS)
7,99
24,12
(HRSD-24)
5,33
* Signiﬁkanzniveau p<0,05; a=Chi2 -Test; b=t-Test bei unabhängigen Stichproben; w=weiblich
Die Verteilung der Merkmalsausprägung Geschlecht unterscheidet sich in bei-
den Gruppen nicht signiﬁkant voneinander (Chi2=0,154, p=0,695), ebenso ist die
Verteilung des Merkmals Alter in beiden Gruppen nicht signiﬁkant unterschied-
lich (p=0,927). Beim Vergleich der Traumatisierungsschwere zeigte sich, dass die
mittleren CTQ-Gesamtwerte der Patienten beider Stichproben nicht signiﬁkant
voneinander abweichen. Betrachtet man allerdings die fünf Subskalen separat
voneinander, so fällt auf, dass die Patienten der zweiten Stichprobe signiﬁkant
höher ausgeprägte Subskalenwerte für körperlichen Missbrauch und körperli-
che Vernachlässigung aufweisen als die Patienten der ersten Stichprobe.
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Die Verteilung der CTQ-Werte ist in Abbildung 3.1 dargestellt. Im Vergleich
mit anderen Studien, die eine Korrelation zwischen Depressivität und kindlichem
Trauma zusammen mit funktionellen Daten untersucht haben (Dannlowski et al.,
2013; Grant et al., 2011; Hovens et al., 2012), ist die Varianz der Werte dieser
Forschungsarbeit ähnlich, wodurch das Aufdecken korrelativer Eﬀekte möglich
wäre.
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Abbildung 3.1: Verteilung der Ausprägung kindlicher Traumatisierung beider Stichproben
(Stpr.)
Innerhalb der Stichprobe 1 erzielten nur zwei Patienten (8%) auf keiner der
CTQ-Subskalen einen Wert oberhalb der Kategorie kein bis minimal, die Stich-
probe 2 umfasste fünf Patienten (9%), die auf keiner der Subskalen höhere Werte
als kein bis minimal aufwiesen. Die höchsten Werte wurden in beiden Stich-
proben auf der Subskala emotionale Vernachlässigung, gefolgt von den Subska-
lenwerten zu emotionalem Missbrauch erreicht. Im Vergleich zu der Verteilung
kindlicher Traumatisierung in einer Stichprobe chronisch depressiver Patienten
von Wiersma et al. (2009) berichteten unsere Stichproben von mehr emotionaler
Vernachlässigung und sexuellem Missbrauch. Die Patienten der Stichprobe 1
wiesen im Vergleich zur Stichprobe der Wiersma-Studie eine ähnliche Ausprä-
gung an körperlichen Missbrauchserfahrungen auf, während die Patienten der
zweiten Stichprobe häuﬁger als die Patienten der Wiersma-Studie von körperli-
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chem Missbrauch betroﬀen waren. Kindheitserfahrungen, die im CTQ auf den
Skalen emotionaler Missbrauch und körperliche Vernachlässigung abgebildet
werden, wurden von Wiersma et al. (2009) anders benannt, sodass auf einen
direkten Vergleich der entsprechenden Skalenausprägungen an dieser Stelle ver-
zichtet wird.
Bei einem Vergleich der Traumatisierungsausprägungen beider Stichproben
fällt auf, dass die Stichprobe 2 mehr extreme Traumatisierung in den Bereichen
emotionaler Missbrauch (20 vs. 40%), emotionale Vernachlässigung (28 vs.
42%), körperlicher Missbrauch (0 vs. 21%) sowie körperliche Vernachlässigung
(0 vs. 9%) aufweist. Die Traumatisierungsausprägungen beider Stichproben un-
terscheiden sich jedoch statistisch gesehen in ihrer Verteilung nicht signiﬁkant
voneinander (überprüft mit Mann-Whitney-U -Test), was vermutlich daran liegt,
dass das Verhältnis der Patienten, die keine bis eine minimale Traumatisierung
auf den einzelnen Subskalen aufweisen, zwischen beiden Patientengruppen relativ
ausgeglichen ist.
Ein Vergleich der Depressivitäts-Werte beider verwendeter Skalen ist in Ta-
belle 3.2 dargestellt (http://www.ids-qids.org/index2.html#table4, Stand 03.08.
2016). Demnach lässt sich die durchschnittliche Depressivität der Patienten bei-
der Stichproben als mittel schwer bezeichnen. Da in der Literatur keine Um-
rechnungstabelle von MARDS in HRSD-24 oder vice versa vorliegt, wurden für
einen exakten Vergleich die MADRS- bzw. HRSD-24-Werte in HRSD-17-Werte,
einer verkürzten Version des HRSD-24, umgerechnet (Umrechnung von MADRS
in HRSD-17 mittels Umrechnungstabelle aus Carmody et al., 2006). Dabei er-
gab sich ein durchschnittlicher HRSD-17-Wert der ersten Stichprobe von 18,96
(SD=5,82) und der zweiten Stichprobe von 17,39 (SD=4,65), die sich nicht si-
gniﬁkant voneinander unterscheiden (p=0,239; zweiseitiger gepaarter t-Test) und
somit als gleichwertig angesehen werden können.
Tabelle 3.2: Vergleich der Depressivitäts-Werte beider Skalen (MADRS vs. HRSD-24)
Schwere der Depressivität MADRS-Werte HRSD-24-Werte
keine 0-6 0-9
leicht 7-19 10-18
mittel schwer 20-34 19-26
schwer 35-60 27-34
sehr schwer - 35-75
Eine Übersicht über die exakten Diagnosen der Patienten beider Stichproben,
die den chronischen Verlauf speziﬁzieren, ﬁndet sich in Abbildung 3.2.
37
3 Ergebnisse
C
h
ro
n
isch
e 
M
D
 (>
2
 
Jah
re) 
D
o
u
b
le 
D
ep
ressio
n
 
N
=
1
4
 
(5
6
%
) 
N
=
4
 
(1
6
%
) 
N
=
7
 
(2
8
%
) 
R
ezid
iv
ie- 
ren
d
e M
D
 m
it 
u
n
vo
llstän
d
iger 
R
em
issio
n
 zw
isch
en
 
d
en
 E
p
iso
d
en
  
C
h
ro
n
isch
e M
D
 
(>
2
 Jah
re) 
D
o
u
b
le 
D
ep
ressio
n
 
R
ezid
iv
ie- 
ren
d
e M
D
 m
it 
u
n
vo
llstän
d
i- 
ger R
em
issio
n
 
zw
isch
en
 d
en
 
E
p
iso
d
en
 
N
=
1
2
 
(2
1
%
) 
N
=
2
0
 
(3
5
%
) 
N
=
1
4
 
(2
4
%
) 
R
ezid
ivieren
d
e M
D
 m
it 
u
n
vo
llstän
d
iger R
em
issio
n
 
zw
isch
en
 d
en
 E
p
iso
d
en
 
+
 ch
ro
n
. M
D
 
N
=
2
  
N
=
2
 
D
o
u
b
le 
D
ep
ressio
n
 +
 
ch
ro
n
. M
D
 
R
ezid
ivieren
d
e M
D
 m
it 
u
n
vo
llstän
d
iger 
R
em
issio
n
 zw
isch
en
 d
en
 
E
p
iso
d
en
 
+
 ch
ro
n
. M
D
  
+
D
o
u
b
le D
ep
ressio
n
 
N
=
7
 
(1
2
%
) 
A
k
tu
ell k
ein
e 
M
D
 (N
=
1
) 
A
k
tu
ell k
ein
e M
D
 (N
=
1
) 
S
tich
p
ro
b
e
 2
 
 
N
=
5
7
 P
atien
ten
 
 
5
3
 P
atien
ten
 erfü
llen
 zu
m
 Z
eitp
u
n
k
t d
es  
Stu
d
ien
ein
sch
lu
sses d
ie K
riterien
 fü
r ein
e M
D
 
A
k
tu
ell k
ein
e M
D
 (N
=
1
) 
A
k
tu
ell k
ein
e 
M
D
 (N
=
1
) 
S
tich
p
ro
b
e
 1
 
 
N
=
2
5
 P
atien
ten
 
 
A
lle P
atien
ten
 erfü
llen
 zu
m
 Z
eitp
u
n
k
t d
es  
Stu
d
ien
ein
sch
lu
sses d
ie K
riterien
 fü
r ein
e M
D
 
(4
%
) 
(4
%
) 
A
bbildung
3.2:
V
erteilung
der
einzelnen
D
iagnosen
b
eider
Stichprob
en,
die
den
chronisch
depressiven
V
erlauf
sp
eziﬁzieren
38
3.2 Behaviorale Daten beider Patientenstichproben
Alle 25 Patienten der ersten Stichprobe erfüllten zum Zeitpunkt des Studienein-
schlusses nach DSM-IV die Kriterien einer episodischen Major Depression (MD).
22 Patienten davon erlebten den Beginn der Depression vor dem 21. Lebensjahr,
womit sie als früh erkrankt (early onset) eingestuft werden. Von 16 Patienten
konnte das exakte Ersterkrankungsalter ermittelt werden, im Mittel lag dies bei
14,3 Jahren (SD=1,7; Werte lagen zwischen 12 und 17 Jahren). Die weiteren
sechs Patienten berichteten einen Beginn der Symptomatik vor dem 21. Lebens-
jahr, ohne ein exaktes Erkrankungsalter benennen zu können. Das Erkrankungs-
alter der restlichen drei Patienten lag bei 31, 49 und 54 Jahren. Das mittlere
Erkrankungsalter der 16 early onset Patienten mit bekanntem Erkrankungsalter
korrelierte weder mit CTQ-Gesamtwert noch mit MADRS-Wert signiﬁkant.
Die 57 Patienten der zweiten Stichprobe erkrankten alle vor dem 21. Lebensjahr
und weisen mit 12,5 Jahren (SD=4,6) ein signiﬁkant niedrigeres Erkrankungsal-
ter als die Patienten der ersten Stichprobe auf (p=0,024). Das Erkrankungsalter
variierte dabei zwischen vier und 20 Jahren. Ein early onset der depressiven Er-
krankung stellte in dieser Studie im Gegensatz zu Studie 1 eines der Einschlusskri-
terien dar. Das Erkrankungsalter der Patienten aus Studie 2 korrelierte darüber
hinaus signiﬁkant negativ mit dem CTQ-Gesamtwert (r=-0,289, p=0,029), nicht
jedoch mit dem HRSD-24-Wert. Somit zeigt sich, dass in einer Gruppe chronisch
depressiver Patienten diejenigen am frühesten erkrankt sind, die in ihrer Kind-
heit eine starke Traumatisierung erfahren haben. Ein Zusammenhang zwischen
Erkrankungsalter und Schwere der aktuellen Depressivität konnte jedoch nicht
nachgewiesen werden. 53 der 57 Patienten erfüllten die Kriterien für eine MD
zum Zeitpunkt des Einschlusses in die Studie.
3.2 Behaviorale Daten beider
Patientenstichproben
Die Analyse behavioraler Eﬀekte für die Patientengruppe der ersten Studie in Be-
zug auf die Haupteﬀekte der vier Experimentalbedingungen ergab, dass die Reak-
tionszeit (RT) für visuospatiale Urteile aus der eigenen Perspektive (RT=2,84 s;
SD=0,63) signiﬁkant kürzer war (p<0,001, zweiseitige gepaarte t-Tests) als die
Reaktionszeiten der Bedingungen 1.PPa (RT=3,67 s; SD=0,83), 3.PPv (RT=
3,46 s; SD=0,63) und 3.PPa (RT=3,74 s; SD=0,69). Dies entspricht den Ergeb-
nissen von Schnell et al. (2011) im Rahmen einer Gruppe gesunder Probanden
unter Verwendung desselben Paradigmas. Zudem benötigten die Patienten signi-
ﬁkant mehr Zeit für aﬀektive Urteile aus der Fremdperspektive als für visuospa-
tiale Urteile aus der Fremdperspektive (p<0,05, zweiseitiger gepaarter t-Test).
Die Reaktionszeit für aﬀektive Urteile aus der eigenen Perspektive hingegen un-
39
3 Ergebnisse
Tabelle 3.3: Mittelwerte und Standardabweichungen der Reaktionszeiten und Raten korrekter
Antworten beider Stichproben
Stichprobe 1 (N=25) Stichprobe 2 (N=57) p (2-seitig)
Mittelwert ±SD Mittelwert ±SD
RT 3.PPa 3,74 s 0,69 3,43 s 0,80 0,079
RT 3. PPv 3,46 s 0,63 3,19 s 0,71 0,095
RT 1. PPa 3,67 s 0,83 3,31 s 0,78 0,084
RT 1. PPv 2,84 s 0,63 2,69 s 0,68 0,350
Rate korrekter
Antworten 3. PPa
44,49% 12,72 45,65% 10,67 0,692
Rate korrekter
Antworten 3. PPv
61,75% 18,43 64,14% 17,18 0,583
Rate korrekter
Antworten 1. PPv
84,50% 11,98 84,76% 17,91 0,939
terschied sich nicht signiﬁkant von den Antwortzeiten der Bedingungen 3.PPa
und 3.PPv. Weitere Reaktionszeitunterschiede konnten nicht detektiert werden.
Bei der Untersuchung der Korrektheit der Antworten stellte sich heraus, dass
der Fehlergrad von der eigenen Perspektive zur Fremdperspektive sowie vom vi-
suospatialen zum aﬀektiven Fokus anstieg (1.PPv: 84,5% korrekte Antworten,
3.PPv: 61,8%, 3.PPa: 44,5%; p<0,001 für alle drei Paarvergleiche, zweiseitige ge-
paarte t-Tests). Wie unter 2.2.1 beschrieben ist hierbei zu berücksichtigen, dass
ein Vergleich der Bedingungen keinen Aufschluss über die Schwierigkeit der un-
terschiedlichen Aufgaben erlaubt. Da es sich bei der Bedingung 1.PPa um ein
subjektives Urteil, basierend auf persönlichen Vorerfahrungen, handelt, wurden
hierfür keine korrekten Antwortmöglichkeiten deﬁniert.
Die beschriebenen behavioralen Haupteﬀekte des Experiments konnten in Stu-
die 2 repliziert werden. So benötigten die Patienten der zweiten Stichprobe eben-
so signiﬁkant weniger Zeit für visuospatiale Urteile aus der eigenen Perspektive
(RT=2,69 s; SD=0,68; p<0,001, zweiseitiger gepaarter t-Test) als für ihre Reakti-
on in den anderen Bedingungen (1.PPa: RT=3,31 s; SD=0,78; 3.PPv: RT=3,19 s;
SD=0,71; 3.PPa: RT=3,43 s; SD=0,80). Auch unterschied sich die RT für aﬀek-
tive Urteile aus der Fremdperspektive von visuospatialen Urteilen aus Fremd-
und Eigenperspektive (p<0,005 für alle drei Paarvergleiche, zweiseitige gepaarte
t-Tests), ein Unterschied der RTs in der Bedingung 1.PPa mit den Bedingungen
3.PPa und 3.PPv ergab sich hingegen nicht. Bei der Auswertung der Korrekt-
heit der Antworten zeichnete sich wiederum das gleiche Bild ab wie in der ersten
Studie, sodass die Richtigkeit der Antworten in der Bedingung 1.PPv (84,8% kor-
rekte Antworten) am höchsten war und zur Bedingung 3.PPv (64,1% korrekte
Antworten) und von dieser zur Bedingung 3.PPa (45,7% korrekte Antworten)
jeweils signiﬁkant abnahm (p<0,001, zweiseitiger gepaarter t-Test).
Ein Vergleich der behavioralen Daten beider Patientenstichproben ist in Ta-
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belle Tabelle 3.3 dargestellt. Signiﬁkante Gruppenunterschiede hinsichtlich der
Reaktionszeiten sowie der Korrektheit der Antworten ergaben sich nicht.
Um den Zusammenhang zwischen kindlicher Traumatisierung, Depressivität
und den behavioralen Werten zu untersuchen wurden CTQ-Werte, MADRS- bzw.
HRSD-24-Werte, Reaktionszeiten sowie die Rate der korrekten Antworten mit-
einander korreliert (siehe Tabelle 3.4). Für Stichprobe 1 fand sich ein korrelativer
Zusammenhang zwischen CTQ- und MADRS-Werten (r=0,461, p<0,05). Zudem
ergaben sich diverse Korrelationen zwischen den einzelnen Reaktionszeiten sowie
den Raten der korrekten Antworten (siehe Tabelle 3.4), wodurch deutlich wird,
dass die einzelnen behavioralen Antworten (Latenzzeit und Korrektheit) nicht
unabhängig voneinander sind. Ein korrelativer Zusammenhang zwischen Psycho-
pathologie und Verhaltensdaten konnte nicht nachgewiesen werden.
Stichprobe 2 wies ebenso interkorrelative Eﬀekte von Latenzzeit und Korrekt-
heit der behavioralen Reaktionen auf (siehe Tabelle 3.4). Zudem ergaben sich
negative Korrelationen zwischen CTQ-Werten und der Rate der korrekten Ant-
worten in den Bedingungen 3.PPa und 1.PPv, woraus abgeleitet werden kann,
dass die Rate der korrekten Antworten selektiv für emotionale Perspektivwechsel
sowie visuospatiale Urteile aus der Eigenperspektive mit steigender Traumati-
sierung sinkt. Ein Zusammenhang zwischen Traumatisierung und Depressivität
wurde in dieser Stichprobe nicht nachgewiesen.
3.3 Behaviorale Daten der Kontrollstichproben
Die Analyse behavioraler Eﬀekte für das Kontrollpersonenkollektiv der ersten
Studie in Bezug auf die Haupteﬀekte der vier Experimentalbedingungen zeigte,
dass die RT für visuospatiale Urteile aus der eigenen Perspektive (RT=2,59 s;
SD=0,50) signiﬁkant kürzer war (p<0,001, zweiseitige gepaarte t-Tests) als die
Reaktionszeiten der Bedingungen 1.PPa (RT=3,11 s; SD=0,82), 3.PPv (RT=
3,00 s; SD=0,48) und 3.PPa (RT=3,02 s; SD=0,46). Dies stimmt mit den Ergeb-
nissen von Schnell et al. (2011) im Rahmen einer Gruppe gesunder Probanden
unter Verwendung desselben Paradigmas überein. Weitere Reaktionszeitunter-
schiede konnten nicht detektiert werden. Bei der Untersuchung der Korrektheit
der Antworten stellte sich heraus, dass der Fehlergrad von der eigenen Perspekti-
ve zur Fremdperspektive sowie vom visuospatialen zum aﬀektiven Fokus anstieg
(1.PPv: 92,4% korrekte Antworten, 3.PPv: 74,3%, 3.PPa: 48,8%; p<0,001 für alle
drei Paarvergleiche, zweiseitige gepaarte t-Tests).
Die Analyse behavioraler Eﬀekte für das Kontrollpersonenkollektiv der zwei-
ten Studie in Bezug auf die Haupteﬀekte der vier Experimentalbedingungen er-
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gab, dass die Reaktionszeit für visuospatiale Urteile aus der eigenen Perspektive
(RT=2,69 s; SD=0,59) signiﬁkant kürzer war (p<0,001, zweiseitige gepaarte t-
Tests) als die Reaktionszeiten der Bedingungen 1.PPa (RT=3,27 s; SD=0,74),
3.PPv (RT=3,23 s; SD=0,69) und 3.PPa (RT=3,53 s; SD=0,79). Dies entspricht
den Ergebnissen von Schnell et al. (2011) im Rahmen einer Gruppe gesunder
Probanden unter Verwendung desselben Paradigmas. Zudem reagierten die Kon-
trollpersonen signiﬁkant schneller auf visuospatiale denn auf emotionale Urteile
aus der Fremdperspektive (p<0,05, zweiseitiger gepaarter t-Test). Weitere Reak-
tionszeitunterschiede konnten nicht detektiert werden. Bei der Untersuchung der
Korrektheit der Antworten stellte sich heraus, dass der Fehlergrad von der eige-
nen Perspektive zur Fremdperspektive sowie vom visuospatialen zum aﬀektiven
Fokus anstieg (1.PPv: 85,9% korrekte Antworten, 3.PPv: 72,6%, 3.PPa: 50,0%;
p<0,001 für alle drei Paarvergleiche, zweiseitige gepaarte t-Tests).
3.4 Funktionelle Daten
3.4.1 Patientenstichprobe 1
Die Auswertung der funktionellen Daten umfasste vier Multiple-Regressionsmo-
delle, mithilfe derer die Korrelation von kindlicher Traumatisierung (CTQ-Ge-
samtwerte) und depressiven Symptomen (MADRS-Werte) mit aﬀektiven ToM-
Fähigkeiten zweiseitig getestet wurde, wobei die neuronalen Korrelate des emo-
tionalen Fokus (3.PPa > 3.PPv) und des Perspektivwechsels (3.PPa > 1.PPa)
überprüft wurden (Abbildung 3.3).
Innerhalb der Masken, die wie unter 2.2.1 beschrieben für die a priori deﬁnier-
ten Regions of Interest (ROIs) erstellt wurden, fanden sich signiﬁkante Korrela-
tionen für jedes der vier Modelle.
3.PPa > 3.PPv (Emotionaler Fokus): CTQ-Gesamtwert korreliert positiv
mit der diﬀerenziellen Aktivierung in der linken Amygdala (lokales Maximum bei
MNI-Koordinate x=-30, y=-2, z=-22; Z=4,62; Cluster-Größe k=68, FWE small
volume korrigiert für Amygdala-Maske p<0,05). Eine negative Korrelation wurde
nicht gefunden. Zudem korrelierte der MADRS-Wert negativ mit der diﬀerenziel-
len Aktivierung in einem Cluster, das den linken Hippocampus (CA, FD, Subicu-
lum) und Parahippocampus umfasst, was als Eﬀekt der aktuellen Depressivität
angesehen werden kann (lokales Maximum im linken parahippocampalen Gyrus
bei MNI-Koordinate x=-26, y=-42, z=-2; Z=4,60; Cluster-Größe k=43; FWE
small volume korrigiert für Hippocampus/Parahippocampus Maske p<0,05). Ei-
ne positive Korrelation gab es nicht.
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Abbildung 3.3: Multiple Regressionsanalyse von CTQ- und MADRS-Werten mit MR-Signal der
diﬀerenziellen Aktivierung während der ToM-Generierung aus Studie 1. Bezüg-
lich des Kontrasts Emotionaler Fokus (linke Spalte) korreliert die diﬀerenzielle
Aktivierung positiv mit dem CTQ-Gesamtwert in der linken Amygdala (MNI:
-30, -2, -22). Eine negative Korrelation wurde für MADRS-Werte und der Ak-
tivierung des linken (Para-) Hippocampus (HC) detektiert (MNI: -26, -42, -2).
Der Kontrast Perspektivwechsel (rechte Spalte) zeigte einen positiven Zusam-
menhang zwischen CTQ-Gesamtwert und der Aktivierung in der bilateralen
Amygdala (MNI links: -30, -4, -18; rechts: 32, -4, -18). MADRS-Werte korrelier-
ten negativ mit der diﬀerenziellen Aktivierung im linken (Para-) Hippocampus
(MNI: -26, -20, -24).
3.PPa > 1.PPa (Perspektivwechsel): CTQ-Gesamtwert korreliert positiv
mit der diﬀerenziellen Aktivierung in linker und rechter Amygdala (links: x=-30,
y=-4, z=-18; Z=4,60; Cluster-Größe k=24; rechts: x=32, y=-4, z=-18; Z=3,28;
Cluster-Größe k=18; FWE small volume korrigiert für Amygdala-Maske p<0,05).
Eine negative Korrelation wurde nicht entdeckt. Der MADRS-Wert korrelierte
negativ mit der diﬀerenziellen Aktivierung in einem Cluster aus linkem Hippo-
campus (Subiculum, CA) und Parahippocampus, während das Cluster-Maximum
im linken parahippocampalen Gyrus lag (x=-26, y=-20, z=-24; Z=4,08; Cluster-
Größe k=48; FWE small volume korrigiert p<0,05). Erneut wurde keine positive
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Korrelation gefunden.
In Ergänzung zu der beschriebenen hypothesengeleiteten Auswertung wurden
in einem zweiten Schritt explorative whole-brain-Korrelationen auf einem Signiﬁ-
kanzniveau von p=0,001 unkorrigiert berechnet. Dabei konnte eine Reihe von kor-
relativen Zusammenhängen zwischen den experimentellen Eﬀekten (Emotionaler
Fokus und Perspektivwechsel) und kindlicher Traumatisierung bzw. aktueller
Depressivität in unterschiedlichen Hirnarealen aufgedeckt werden. Eine Zusam-
menfassung der Ergebnisse ﬁndet sich in Tabelle 3.5, Tabelle 3.6 und Tabelle 3.7.
Diﬀerenzielle Hirnaktivierung in der Bedingung Emotionaler Fokus korrelierte
negativ mit dem MADRS-Wert im linken lingualen Gyrus (x=-26, y=-44, z=-
2; Z=4,69). Diﬀerenzielle Hirnaktivierung in der Bedingung Perspektivwechsel
korrelierte positiv mit dem CTQ-Gesamtwert im rechten lingualen Gyrus (x=20,
y=-92, z=0; Z=4,78), dem superioren temporalen Gyrus (x=50, y=0, z=-10;
Z=4,53), dem Cingulum (x=-6, y=-20, z=36; Z=3,46) und dem bilateralen Tha-
lamus (links: x=-16, y=-26, z=0; Z=4,27; rechts: x=18, y=-26, z=0; Z=3,67).
Eine negative Korrelation zwischen MADRS-Wert und diﬀerenzieller Hirnaktivie-
rung wurde im rechten parahippocampalen Gyrus (x=-34, y=-36, z=-8; Z=4,49)
und rechten Thalamus (x=18, y=-26, z=0; Z=3,53) detektiert.
Tabelle 3.5: Positive Korrelation zwischen CTQ-Gesamtwert und BOLD-Antwort für die Be-
dingung Emotionaler Fokus (3.PPa > 3.PPv; Schwelle auf Voxel-Level p<0,001
unkorrigiert, Cluster-Größe k<10 Voxel)
Hirn-
lappen
Struktur Cluster-
Größe
Voxel Voxel MNI (mm)
Hemisphäre Label k T Z x y z
limbisch R Parahippocampaler Gyrus 19 4,64 3,75 34 -44 -6
L Amygdala 89 4,62 3,74 -30 -2 -22
L Parahippocampaler Gyrus 3,88 3,29 -22 -8 -28
temporal L Lingualer Gyrus 18 4,83 3,85 -28 -44 -2
R Fusiform Gyrus 57 4,9 3,89 50 -10 -28
L Fusiform Gyrus 17 4,46 3,64 -34 -34 -28
R Temporalpol 24 4,17 3,47 52 6 -22
R Lingualer Gyrus 34 4,18 3,48 22 -46 -2
okzipital R Lingualer Gyrus 3,99 3,36 28 -58 -2
frontal R Medial frontaler Gyrus 10 4,53 3,68 8 42 58
Tabelle 3.6: Positive Korrelation zwischen CTQ-Gesamtwert und BOLD-Antwort für die Be-
dingung Perspektivwechsel (3.PPa > 1.PPa; Schwelle auf Voxel-Level p<0,001
unkorrigiert, Cluster-Größe k<10 Voxel)
Hirn-
lappen
Struktur Cluster-
Größe
Voxel Voxel MNI (mm)
Hemisphäre Label k T Z x y z
limbisch L Cingulärer Gyrus 311* 6,95 4,85 -6 -20 36
L Cingulärer Gyrus 4,97 3,93 -8 -12 40
R Cingulärer Gyrus 4,33 3,57 8 -10 34
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R Parahippocampaler Gyrus 43 5,84 4,37 34 -46 -8
R Cingulärer Gyrus 26 4,91 3,9 14 14 30
L Parahippocampaler Gyrus 28 4,74 3,8 -22 -18 -22
R Cingulärer Gyrus 48 4,11 3,43 6 -4 40
R Cingulärer Gyrus 3,99 3,36 12 -12 44
R Parahippocampaler Gyrus 18 3,87 3,28 32 -4 -18
R Posteriores Cingulum 101 4,15 3,46 2 -72 12
okzipital L Cuneus 4,05 3,4 -4 -84 18
R Lingualer Gyrus 1232* 6,8 4,78 20 -92 0
R Cuneus 6,29 4,57 14 -88 4
R Lingualer Gyrus 5,27 4,09 22 -80 -8
R Inferior okzipotaler Gyrus 12 4,51 3,67 44 -80 -2
R Cuneus 26 3,94 3,33 6 -88 24
L/R Cuneus 3,89 3,29 2 -86 32
temporal R Superior temporaler Gyrus 426* 6,19 4,53 50 0 -10
R Mittlerer temporaler Gyrus 5,6 4,25 48 -4 -20
R Mittlerer temporaler Gyrus 5,21 4,06 50 4 -20
L Mittlerer temporaler Gyrus 144 5,42 4,16 -50 -62 12
L Superior temporaler Gyrus 4,46 3,65 -48 -48 12
L Superior temporaler Gyrus 216* 5,11 4 -56 -14 2
L Mittlerer temporaler Gyrus 4,45 3,64 -52 0 -16
L Superior temporaler Gyrus 4,37 3,59 -60 -32 6
L Uncus 58 4,7 3,78 -30 -2 -16
R Mittlerer temporaler Gyrus 217 4,66 3,76 56 -50 2
R Inferior temporaler Gyrus 4,52 3,68 52 -58 -4
R Superior temporaler Gyrus 99 4,63 3,74 54 -12 0
R Superior temporaler Gyrus 4,41 3,61 66 -6 0
R Superior temporaler Gyrus 4,25 3,52 58 -20 4
R Mittlerer temporaler Gyrus 45 4,51 3,67 52 -68 8
L Mittlerer temporaler Gyrus 22 4,03 3,39 -64 -22 -16
frontal L Superior frontaler Gyrus 43 4,7 3,78 -24 52 32
L Superior frontaler Gyrus 3,96 3,34 -12 48 44
L Superior frontaler Gyrus 3,91 3,31 -20 48 40
R Precentraler Gyrus 62 4,28 3,54 48 -16 36
R Precentraler Gyrus 4,18 3,48 50 -16 44
R Precentraler Gyrus 11 4,22 3,5 16 -22 76
L Medial frontaler gyrus 37 4,15 3,46 0 -26 72
L Medial frontaler gyrus 4,09 3,42 -2 -20 64
R Inferior frontaler Gyrus 13 4,12 3,44 52 12 18
L Superior frontaler Gyrus 11 4,1 3,43 -6 58 34
R Precentraler Gyrus 19 4,1 3,43 40 -26 64
L Superior frontaler Gyrus 12 4 3,36 -6 52 12
L Inferior frontaler Gyrus 10 3,83 3,25 -42 26 -12
parietal L Supramarginaler Gyrus 103 4,78 3,83 -48 -58 32
L Postcentraler Gyrus 18 4 3,37 -52 -10 20
sublobar L Thalamus 236* 5,63 4,27 -16 -26 0
L Posteriores Cingulum 190 4,75 3,81 -10 -46 20
R Precuneus 58 4,55 3,7 16 -44 6
R Thalamus 72 4,5 3,67 16 -22 0
L Insula 30 4,33 3,57 -40 -8 -2
R Putamen 29 4,11 3,43 28 4 -10
Pons L Hirnstamm 28 4,07 3,41 -6 -28 -38
L Hirnstamm 23 4,07 3,41 -4 -18 -30
*signiﬁkant auf FWE-korrigiertem Cluster-Level (p<0,05)
46
3.4 Funktionelle Daten
Tabelle 3.7: Negative Korrelation zwischen MADRS-Wert und BOLD-Antwort für die Bedin-
gung Emotionaler Fokus (3.PPa > 3.PPv; Schwelle auf Voxel-Level p<0,001 un-
korrigiert, Cluster-Größe k<10 Voxel)
Hirn-
lappen
Struktur Cluster-
Größe
Voxel Voxel MNI (mm)
Hemisphäre Label k T Z x y z
okzipital L Cuneus 31 4,68 3,77 -6 -90 10
temporal L Lingualer Gyrus 86 6,58 4,69 -26 -44 -2
parietal L Postcentraler Gyrus 20 4,49 3,66 -32 -34 70
L Postcentraler Gyrus 10 4,19 3,49 -42 -24 40
Tabelle 3.8: Negative Korrelation zwischen MADRS-Wert und BOLD-Antwort für die Bedin-
gung Perspektivwechsel (3.PPa > 1.PPa; Schwelle auf Voxel-Level p<0,001 un-
korrigiert, Cluster-Größe k<10 Voxel)
Hirn-
lappen
Struktur Cluster-
Größe
Voxel Voxel MNI (mm)
Hemisphäre Label k T Z x y z
limbisch L Parahippocampaler Gyrus 72 5,25 4,08 -26 -20 -24
R Parahippocampaler Gyrus 223* 6,12 4,49 34 -46 -8
R Parahippocampaler Gyrus 4,82 3,85 26 -30 -20
Cerebellum/ R Culmen 5,75 4,32 26 -42 -22
anterior
temporal R Mittlerer temporaler Gyrus 116 6,02 4,45 48 -6 -18
R Superior temporaler Gyrus 5,62 4,26 50 2 -10
R Temporalpol 3,89 3,3 50 4 -18
R Superior temporaler Gyrus 26 4,25 3,52 44 -24 0
R Mittlerer temporaler Gyrus 4,17 3,47 46 -28 -8
R Mittlerer temporaler Gyrus 11 3,85 3,27 48 -46 4
sublobar R Thalamus 27 4,27 3,53 18 -26 0
Pons L Hirnstamm 32 4,99 3,94 0 -18 -32
Medulla L Hirnstamm 28 4,1 3,43 -6 -42 -50
*signiﬁkant auf FWE-korrigiertem Cluster-Level (p<0,05)
Die unter 3.2 und 3.4 berichteten Ergebnissen der behavioralen und funktio-
nellen Datenanalyse aus Studie 1 wurden bereits in einer Publikation berichtet
(Hentze et al., 2016).
3.4.2 Patientenstichprobe 2
Die funktionellen Daten der zweiten Studie wurden in größtmöglicher Überein-
stimmung zur ersten Studie ausgewertet. Es wurden vier Multiple-Regressionsmo-
delle erstellt, welche die Korrelation von kindlicher Traumatisierung (CTQ-Ge-
samtwerte) und depressiven Symptomen (HRSD-24-Werte) mit aﬀektiven ToM-
Fähigkeiten zweiseitig untersuchen. Das neuronale Korrelat aﬀektiver ToM wurde
dabei erneut mittels der beiden Kontraste Emotionaler Fokus (3.PPa > 3.PPv)
und Perspektivwechsel (3.PPa > 1.PPa) erfasst (Abbildung 3.4).
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Abbildung 3.4: Multiple Regressionsanalyse von CTQ- und HRSD-24-Werten mit MR-Signal
der diﬀerentiellen Aktivierung während der ToM-Generierung aus Studie 2. Für
den Kontrast Emotionaler Fokus (linke Spalte) konnten keine signiﬁkanten
korrelativen Eﬀekte mit CTQ und HRSD-24 gefunden werden. Der Kontrast
Perspektivwechsel (rechte Spalte) zeigte einen negativen Zusammenhang zwi-
schen CTQ-Gesamtwert und der Aktivierung im rechten Hippocampus (MNI:
21, -13, -8). Signiﬁkante Korrelationen mit den HRSD-24-Werten waren inner-
halb der ROIs nicht detektierbar.
Zunächst wurden für beide diﬀerenziellen Kontraste ROI-Analysen mit den a
priori deﬁnierten Hirnarealen Amygdala und Hippocampus durchgeführt (siehe
2.2.2).
3.PPa > 3.PPv (Emotionaler Fokus): Es zeigte sich keine signiﬁkante
Korrelation des CTQ-Gesamtwerts mit der diﬀerenziellen Aktivierung in Amyg-
dala und Hippocampus. Das Regressionsmodell zur Überprüfung von Eﬀekten
der HRSD-24-Werte ergab ebenfalls keinen signiﬁkanten Zusammenhang mit dif-
ferenziellen Aktivierungen innerhalb beider ROIs.
3.PPa > 1.PPa (Perspektivwechsel): Die Korrelation von CTQ-Werten
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und diﬀerenzieller Aktivierung ergab einen negativen Zusammenhang zwischen
der Ausprägung der Traumatisierung und der diﬀerenziellen funktionellen Ak-
tivierung im rechten Hippocampus (siehe Abbildung 3.4, lokales Maximum bei
MNI-Koordinate x=21, y=-13, z=-8; Z=3,53 Cluster-Größe k=10, FWE small
volume korrigiert für Hippocampus-Maske p<0,05). Dieses Cluster umfasste eben-
falls Bereiche der rechten Amygdala (FWE small volume korrigiert für Amygdala-
Maske p<0,05). Der HRSD-24-Wert korrelierte nicht mit der diﬀerenziellen Ak-
tivierung in beiden ROIs.
In Ergänzung zu den a priori Analysen wurden wie in der ersten Studie ex-
plorative whole-brain-Korrelationen auf einem Signiﬁkanzniveau von p=0,001 un-
korrigiert durchgeführt. Für den Kontrast Emotionaler Fokus ergab sich dabei
kein korrelativer Zusammenhang zwischen CTQ- und HRSD-24-Werten und der
diﬀerenziellen Hirnaktivierung.
Für den Kontrast Perspektivwechsel ergab sich eine negative Korrelation zwi-
schen CTQ-Wert und diﬀerenzieller Aktivierung im rechten Gyrus parahippocam-
palis (x=36, y=-37, z=40; Z=3,63; siehe Tabelle 3.9). Zudem fand sich ein kor-
relativer Eﬀekt im bilateralen mittleren temporalen Gyrus (links: x=-45, y=-52,
z=4; Z=3,92; rechts: x=48, y=-58, z=10; Z=3,96). Darüber hinaus korrelierten
CTQ-Wert und diﬀerenzielle Hirnaktivierung im linken Cingulären Gyrus negativ
miteinander (x=-12, y=-37, z=40; Z=3,75). Außerdem fand sich eine negative
Korrelation zwischen CTQ-Wert und diﬀerenzieller Aktivierung im rechten Tha-
lamus (x=24, y=-31, z=7; Z=3,48) sowie im rechten Präkuneus (x=15 y=-52,
z=16; Z=3,37). Eine positive Korrelation zwischen CTQ-Wert und der diﬀeren-
ziellen Aktivierung war nicht nachweisbar. Ebenso zeigten sich keine korrelativen
Zusammenhänge mit den HRSD-24-Werten.
Tabelle 3.9: Negative Korrelation zwischen CTQ-Gesamtwert und BOLD-Antwort für Perspek-
tivwechsel (3.PPa > 1.PPa; Schwelle auf Voxel-Ebene p<0,001 unkorr., Cluster-
Größe k=10 Voxel)
Hirn-
lappen
Struktur Cluster
Größe
Voxel Voxel MNI (mm)
Hemisphäre Label k T Z x y z
limbisch R Hippocampus 21 3,89 3,6 24 -16 -8
R Hippocampus 3,70 3,45 18 -22 -8
R Parahippocampaler Gyrus 11 3,92 3,63 36 -37 -14
L Cingulärer Gyrus 12 4,06 3,75 -12 -37 40
temporal R Mittlerer temporaler Gyrus 140 4,34 3,96 48 -58 10
L Mittlerer temporaler Gyrus 48 4,28 3,92 -45 -52 4
sublobar R Thalamus 14 3,73 3,48 24 -31 7
R Precuneus 10 3,61 3,37 15 -52 16
okzipital L Superior okzipitaler Gyrus 13 3,82 3,55 -30 -82 31
L Lingualer Gyrus 26 3,75 3,49 -15 -67 -8
L Lingualer Gyrus 3,43 3,23 -18 -76 -8
L Lingualer Gyrus 3,35 3,16 -9 -73 -2
parietal R Angularer Gyrus 17 3,72 3,47 42 -67 31
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3.4.3 Aktivierungen der Kontrollgruppen
Um generelle Eﬀekte beider Patientenstudien zu evaluieren wurden in einem
nächsten Auswertungsschritt die Daten der Kontrollgruppen beider Studien aus-
gewertet und mit den Aktivierungen der Stichprobe aus der Studie von Schnell
et al. (2011) verglichen. Eine graﬁsche Darstellung dieses Vergleichs ﬁndet sich
in Abbildung 3.5. Dadurch soll überprüft werden, ob das Paradigma in allen drei
Stichproben gesunder Probanden vergleichbare diﬀerenzielle Aktivierungsmuster
erzeugt. So kann evaluiert werden, ob innerhalb der drei Studien voneinander
abweichende Variablen (Scannertypen, Anzahl der Studienzentren, unterschiedli-
che Stichprobengrößen) einen signiﬁkanten Einﬂuss auf die Messergebnisse haben.
Studie 1 Schnell et al. (2011) Studie 2 
3.PPa > 1.PPa 
(„Perspektivwechsel“) 
(a) 
3.PPa > 3.PPv 
(„Emotionaler Fokus“) 
Studie 2 Studie 1 Schnell et al. (2011) 
(b) 
Abbildung 3.5: Vergleich der Aktivierungsmuster gesunder Kontrollprobanden. (a) Neuronale
Korrelate der Bedingung Perspektivwechsel. Das Probandenkollektiv der Stu-
die von Schnell et al. (2011) weist eine diﬀerenzielle Aktivierung in okzipitalen
Arealen sowie der TPJ auf. Studie 1 ergänzt dieses Muster um diﬀerenzielle
Aktivierung im STS. In Studie 2 zeigt sich neben einem diﬀerenziellen Aktivie-
rungsmuster im okzipitalen Bereich sowie der TPJ zusätzlich ein Muster in pa-
rietalen Regionen. (b) Diﬀerenzielle Aktivierungsmuster der Bedingung Emo-
tionaler Fokus. Probanden der Studie von Schnell et al. (2011) sowie der Studie
1 zeigen deutliche Überlappungen mit diﬀerenziellen Aktivierungen in okzipi-
talen, medial frontalen sowie temporalen (STS, TPJ, Temporalpole) Regionen,
während sich das Aktivierungsmuster der zweiten Studie auf diﬀerenzielle Ak-
tivierung in der TPJ sowie ein kleines Cluster im Okzipitalkortex beschränkt.
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Die im Rahmen dieser Arbeit vorgestellten Analysen sind die ersten, die funktio-
nelle Eﬀekte kindlicher Traumatisierung in einer Kohorte unmedizierter chronisch
depressiver Patienten untersuchen. Der Fokus der Auswertungen lag dabei haupt-
sächlich auf Eﬀekten, die in den limbischen Regionen Amygdala und/oder Hip-
pocampus zu detektieren waren, da dies einen Hinweis darauf liefern würde, ob
diese Hirnregionen eine Mediatorrolle zwischen kindlicher Traumatisierung, ein-
geschränkten sozial-kognitiven Fähigkeiten und Depressivität darstellen. Dieser
Ansatz steht im Einklang mit ätiologischen Annahmen und empirischen Befun-
den, die darauf hindeuten, dass kindliche Traumatisierung die Anfälligkeit für
chronische Depression steigert (Chapman et al., 2004; McCullough, 2003; Nan-
ni et al., 2012; Wiersma et al., 2009). Allerdings berichten nicht alle chronisch
depressiven Patienten von traumatisierenden Erfahrungen in ihrer Kindheit, was
nahelegt, dass die Korrelate von kindlicher Traumatisierung und Depression in
einer Gruppe chronisch depressiver Patienten voneinander unterscheidbar sein
sollten.
Im Rahmen der ersten Studie konnte ein korrelativer Zusammenhang zwischen
dem Ausmaß kindlicher Traumatisierung und der diﬀerenziellen Amygdala-Ak-
tivierung bei der Generierung von aﬀektiver gegenüber visuospatialer ToM be-
obachtet werden. Gleichzeitig bestand eine Korrelation zwischen der aktuellen
Depressivität und der diﬀerenziellen Hirnaktivierung in Bereichen der Amygdala
und des (Para-) Hippocampus. Während die Erfahrung kindlicher Traumatisie-
rung mit einer gesteigerten Amygdala-Aktivierung assoziiert war, zeigte sich die
aktuelle Depressivität als verbunden mit Aktivierung im linken Hippocampus
und Parahippocampus.
Die Ergebnisse der zweiten Studie lassen im Gegensatz hierzu keine klare Dif-
ferenzierung zwischen Hirnarealen zu, die während eines aﬀektiven Perspektiv-
wechsels im Zusammenhang mit kindlicher Traumatisierung und aktueller De-
pressivität aktiviert sind. Als einziger signiﬁkanter Eﬀekt ist hier der negative
korrelative Zusammenhang zwischen kindlicher Traumatisierung und funktionel-
ler Aktivierung in der rechten Amygdala sowie im rechten (Para-) Hippocampus
in der Bedingung Perspektivwechsel zu nennen. Die aktuelle Depressivität kor-
reliert mit keinem Cluster in limbischen Regionen.
Die Nicht-Replikation der Ergebnisse aus Studie 1 erschwert eine eindeutige
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übergreifende Interpretation beider Studien hinsichtlich der eingangs genannten
Hypothesen und erfordert zunächst vielmehr eine ausführliche Diskussion des
Einﬂusses unterschiedlichster Variablen auf den Ausgang der Datenanalysen.
Aus diesem Grund ist vor der Interpretation der Befunde aus Studie 1 oder 2
zunächst zu diskutieren, welche Gründe dieser Nicht-Replikation zugrunde liegen
könnten. Hierdurch soll eine Aussage über die Sicherheit getroﬀen werden, mit
der die Befunde aus den beiden Studien Aussagen über die tatsächlichen Eﬀekte
der Traumatisierung auf die Funktion des ToM-Systems zulassen. Die Gründe für
solche möglichen Unterschiede in der Aussagesicherheit ergeben sich bei einem an
sich gut etablierten Experimentalparadigma (Schnell et al., 2011; Walter et al.,
2011) mit hoher Reliabilität (intraclass correlation coeﬃcients von 0,76 bis 0,82;
Mohnke et al., 2014) aus verschiedenen anderen Komponenten.
Mögliche Erklärung für Unterschiedlichkeit der Ergebnisse
beider Studien
Beide im Rahmen dieser Arbeit vorgestellten Studien erfüllen sämtliche Quali-
tätskriterien, die für die Durchführung klinischer Studien festgelegt wurden. Die
Auswahl der Patienten sowie die Erfassung der klinischen Charakteristika wurden
von erfahrenen Diagnostikern anhand standardisierter Verfahren vorgenommen
und auch die Durchführung der Datenerhebung und Datenauswertung erfolgte
nach streng festgelegten Richtlinien und Standards. Das verwendete Paradigma
wurde bisher in verschiedenen Studien angewandt und zeigte sich als reliables In-
strument zur Erfassung von aﬀektiven und kognitiven Mentalisierungsfähigkeiten
(Mohnke et al., 2014; Schnell et al., 2011; Walter et al., 2011). Dennoch gehen die
Ergebnisse beider Studien drastisch auseinander, was angesichts der hohen Über-
einstimmung in Studiendesign, Datenerhebung und -auswertung beider Studien
nicht nachvollziehbar erscheint. Um dennoch mögliche einﬂussreiche Faktoren zu
diskutieren und so die Unterschiedlichkeit der Ergebnisse besser einordnen zu
können, werden im Folgenden einige Unterschiede und ihre Bedeutung für die
Interpretation der Ergebnisse erläutert.
Unterschiede in den Eigenschaften der untersuchten Gruppen
Ein- und Ausschlusskriterien bzgl. Diagnosen und Krankheitsverlauf
Trotz starker Übereinstimmung der Ein- und Ausschlusskriterien beider Stich-
proben gibt es einzelne Unterschiede. Die Diagnosen der in Studie 2 eingeschlosse-
nen Patienten umfassten ausschließlich Patienten, die seit mindestens zwei Jahren
die Kriterien für eine depressive Episode oder eine Dysthymia erfüllen, während
dieses Kriterium in Studie 1 auf ein Jahr verkürzt war. Jedoch zeigt Abbildung 3.2
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deutlich, dass trotz aufgeweichten Einschlusskriteriums alle Patienten aus Stich-
probe 1 das zwei-Jahres-Kriterium erfüllten, sodass dies keinen ausschlaggeben-
den Eﬀekt auf die Ergebnisse haben kann.
Bei genauer Betrachtung der einzelnen Diagnosen beider Stichproben fällt auf,
dass die Patienten der zweiten Stichprobe mit 35% am häuﬁgsten unter einer
chronischen MD litten, während diese Diagnose unter den Patienten aus Stich-
probe 1 nur mit 16% vertreten war. Gleichzeitig erfüllten mit 56% die meisten
Patienten aus Stichprobe 1 die Diagnose einer Double Depression, während in
Stichprobe 2 lediglich 21% die Kriterien für eine Double Depression erfüllten.
Möglicherweise kann also die Verteilung der unterschiedlichen Diagnosen einen
Einﬂuss haben. Da es allerdings das Ziel war, funktionelle Eﬀekte in einer Grup-
pe chronisch Depressiver im Allgemeinen zu untersuchen, sollte entsprechend der
Hypothese die individuelle Form des chronisch depressiven Verlaufs keine ent-
scheidende Rolle spielen.
Auch Mittelwert und Varianz der Depressivitäts-Werte beider Patientengrup-
pen unterschieden sich nicht signiﬁkant voneinander, sodass auch dieser Faktor
bei der Suche nach möglichen Ursachen herausfällt.
Einen weiteren Unterschied der Ein- und Ausschlusskriterien stellt der early
onset der depressiven Symptomatik dar, was alle 57 Patienten der Studie 2 er-
füllten, aber nur 22 der 25 eingeschlossenen Patienten der ersten Studie. Es ist
jedoch davon auszugehen, dass die geringe Anzahl der late onset Patienten in
Studie 1 keinen bedeutenden Einﬂuss auf den Zusammenhang von Traumatisie-
rung und funktioneller Aktivierung in der Gesamtgruppe nimmt.
Weiterhin ist ein signiﬁkanter Unterschied im Alter bei Ersterkrankung zu ﬁn-
den, das in Studie 1 bei 14,3 Jahren und in Studie 2 bei 12,5 Jahren lag. Betrach-
tet man die Vielzahl der sozial-kognitiven Entwicklungsschritte, die bereits in
der frühen Kindheit stattﬁnden, so lässt sich vermuten, dass zu einem früheren
Zeitpunkt einsetzende depressive Symptome und Verhaltensweisen die Reifung
des Kindes unterschiedlich beeinﬂussen kann und möglicherweise zu gravieren-
deren sozial-kognitiven Einbußen führt als dies ein späterer Erkrankungsbeginn
vermag. Diese Annahme wird durch das Ergebnis unterstützt, dass in Studie 2
Erkrankungsalter und Schwere der Traumatisierung signiﬁkant negativ miteinan-
der korrelieren, was unabhängig von der aktuellen Depressivität zu sein scheint.
Dies bedeutet, dass ein frühes Erkrankungsalter mit einer schweren Traumatisie-
rung zusammenhängt und beide Faktoren einander bedingen.
Aufgrund der einerseits eingeschränkten Varianz des Erkrankungsalters und
einer zugleich wesentlich höheren Varianz des Erkrankungsalters in Stichprobe 1
sowie des Fehlens des exakten Erkrankungsalters von sechs Patienten der ersten
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Stichprobe war es leider nicht möglich, dieses als Kovariate mit im funktionellen
Modell zu berücksichtigen. Es könnte also sein, dass der Eﬀekt der kindlichen
Traumatisierung auf die Aktivierung von Amygdala und Hippocampus mit dem
Erkrankungsalter interagiert und daher die Ergebnisse beider Studie aufgrund
der Unterschiede im mittleren Erkrankungsbeginn nicht vergleichbar sind.
Deskriptive, traumabezogene und behaviorale Daten
Beide Stichproben unterscheiden sich nicht signiﬁkant in der Verteilung von
Alter sowie Geschlecht der Teilnehmer, weshalb diese beiden Variablen als ur-
sächliche Faktoren für die Divergenz der Ergebnisse wegfallen. Auch weisen die
Gesamtwerte der Traumatisierung auf den ersten Blick keinen signiﬁkanten Unter-
schied auf, jedoch ﬁnden sich in Stichprobe 2 durchschnittlich signiﬁkant höhere
CTQ-Subskalenwerte für körperliche Vernachlässigung und körperlichen Miss-
brauch als in Stichprobe 1. Somit waren die Patienten der zweiten Stichprobe
nicht nur früher von depressiven Symptomen betroﬀen, sondern erlebten im Kin-
desalter auch mehr körperliche Traumatisierung.
Um zu überprüfen, ob also die Art der Traumatisierung (emotional vs. kör-
perlich) einen Einﬂuss auf den neuronalen Zusammenhang zwischen Traumati-
sierungsgrad und funktioneller Aktivierung während der ToM-Generierung hat,
wurden die Analysen anstatt mit dem CTQ-Gesamtwert mit der Summe aus den
Subskalenwerten für körperliche und emotionale Traumatisierung durchgeführt.
Hierfür wurden jeweils die Subskalenwerte für Missbrauchs- und Vernachlässi-
gungserfahrungen addiert. Für körperliche Traumatisierung ergab sich in Stich-
probe 1 kein korrelativer Zusammenhang mit der diﬀerenziellen Aktivierung in
der Bedingung Perspektivwechsel in Amygdala oder Hippocampus, während
Stichprobe 2 eine negative Korrelation mit Aktivierung in der bilateralen Amyg-
dala, im bilateralen Hippocampus sowie im bilateralen Parahippocampus aufwies
(p=0,001). Setzt man das Signiﬁkanzniveau jedoch herunter (p=0,005), so ﬁndet
sich in Stichprobe 1 ähnlich wie bei Verwendung des CTQ-Gesamtwerts eine po-
sitive Korrelation zwischen CTQ (körperliche Subskalen) und Aktivierung in der
linken Amygdala sowie im linken Hippocampus.
Anschließend wurde das Modell anstatt mit den Werten für körperliche Trau-
matisierung mit den äquivalenten Subskalenwerten für emotionale Traumatisie-
rung (Addition der Subskalenwerte für emotionalen Missbrauch und emotio-
nale Vernachlässigung) berechnet. Hierbei ergab sich für Stichprobe 1 ein posi-
tiver Zusammenhang zwischen CTQ (emotionale Subskalen) und der diﬀerenzi-
ellen Aktivierung in der bilateralen Amygdala, im bilateralen Hippocampus so-
wie im bilateralen Parahippocampus (p=0,001). Die zweite Studie erzielt hierbei
einen negativen korrelativen Zusammenhang mit der diﬀerenziellen Aktivierung
im rechten (Para-) Hippocampus (p=0,001). Aus dieser Überprüfung, ob der kor-
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relative Zusammenhang zwischen Traumatisierung und Hirnaktivierung durch ei-
ne der Subskalen für körperliche und emotionale Traumatisierung getrieben wird,
lässt sich keine klare Tendenz erkennen. Zwar erscheint die positive Korrelation
mit limbischen Regionen in Studie 1 bei Verwendung der emotionalen Subskalen-
werte robuster zu sein, bei Herabsetzen des Signiﬁkanzniveaus unter Verwendung
der körperlichen Subskalenwerte gleichen sich die Aktivierungsmuster jedoch wie-
der an. In Studie 2 erscheint die Verwendung der körperlichen Subskalenwerte des
CTQ zu umfangreicheren negativen korrelativen Eﬀekten in limbischen Regionen
zu führen, allerdings kommt es auch unter Verwendung der emotionalen Subska-
lenwerte zu einer Deaktivierung limbischer Regionen. Somit lässt sich festhalten,
dass die Art der Traumatisierung (emotional vs. körperlich) keinen entscheiden-
den Einﬂuss auf die diskrepanten Ergebnisse aus Studie 1 und 2 zu haben scheint.
Auch wenn sich die CTQ-Gesamtwerte zwischen beiden Gruppen in Mittelwert
und Verteilung nicht signiﬁkant voneinander unterscheiden so bliebe dennoch die
Möglichkeit oﬀen, dass der entgegengesetzte Eﬀekt in Studie 2 hauptsächlich
durch diejenigen Patienten getrieben wurde, die besonders hohe Traumatisie-
rungswerte aufweisen, und sich somit in dem Ergebnis ein neuronales Korrelat
besonders schwerer kindlicher Traumatisierung abbildet. Um die Relevanz dieser
Möglichkeit einzuschätzen wurde eine zusätzliche Analyse für die größere Stich-
probe 2 gerechnet. Diese Stichprobe wurde um diejenigen Patienten reduziert,
deren CTQ-Gesamtwert oberhalb des CTQ-Durchschnittswerts der Patienten aus
Stichprobe 1 (47,5) zuzüglich einer SD (13,5) lag. Dadurch reduzierte sich Stich-
probe 2 um alle Patienten, deren CTQ-Gesamtwert > 60 war, auf eine Stichpro-
bengröße von N=38. Die Analyse mit dieser reduzierten Stichprobe ergibt nun
keinen negativen Zusammenhang mehr zwischen CTQ und diﬀerenzieller Akti-
vierung in Amygdala und Hippocampus (p=0,001). Jedoch ﬁndet sich auch keine
positive Korrelation von CTQ und Hirnaktivierung in limbischen Arealen, wie
es in Studie 1 der Fall ist. Zudem zeigt sich eine positive Korrelation zwischen
HRSD-24-Wert und diﬀerenzieller Aktivierung im linken Hippocampus. Eine ne-
gative Korrelation zwischen HRSD-24-Wert und Hirnaktivierung in limbischen
Regionen ergibt sich nicht. Diese Ergebnisse sind ebenfalls gegensätzlich zu de-
nen aus Studie 1. Zwar scheint der negative Zusammenhang zwischen Traumati-
sierung und Hippocampus-Aktivierung in Stichprobe 2 hauptsächlich durch die
stark traumatisierten Patienten getrieben zu sein - was auch anzunehmen war -,
allerdings ergeben sich nach Ausschluss eben jener schwer traumatisierten Patien-
ten, und dadurch bei vergleichbarem CTQ-Gesamtwert beider Stichproben, nicht
die anhand von Studie 1 zu erwartenden Eﬀekte. Zudem korreliert die Depressi-
vität positiv mit Aktivierung im linken Hippocampus, während die Depressivität
in Studie 1 negativ mit der Aktivierung des linken Hippocampus zusammenhängt.
Interessanterweise besteht bei der beschriebenen Teilung der Stichprobe 2 in
eine weniger und eine mehr traumatisierte Substichprobe ein signiﬁkanter Unter-
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schied im Alter bei Erkrankung beider Substichproben. Dies bedeutet, dass die
Patienten mit einem CTQ-Gesamtwert > 60 signiﬁkant früher erkrankt sind als
diejenigen mit einem CTQ-Gesamtwert < 60 (p=0,03). Dieser Eﬀekt betont den
Zusammenhang von Erkrankungsalter und kindlicher Traumatisierung und un-
terstreicht die möglicherweise eingeschränkte Vergleichbarkeit beider Studiener-
gebnisse aufgrund des signiﬁkant unterschiedlichen Erkrankungsalters.
Bleibt noch die Überprüfung des Einﬂusses der behavioralen Leistungen der
Probanden auf den funktionellen Gruppenunterschied. Es könnte möglich sein,
dass die Probanden aufgrund systematischer Unterschiede der Kontextbedingun-
gen der Studien 1 und 2 unterschiedliche Leistungen in der Aufgabenlösung zeigen
und diese wiederrum mit der diﬀerenziellen Aktivierung während der ToM-Auf-
gabe verbunden sind. Primär bestehen allerdings keine signiﬁkanten Unterschiede
in Reaktionszeit und Korrektheit der Antworten zwischen beiden Gruppen.
Tabelle 3.4 legt dar, dass in Studie 2 eine negative Korrelation zwischen CTQ-
Gesamtwert und den Raten der korrekten Antworten in den beiden Bedingun-
gen 3.PPa und 1.PPv besteht, die sich in Studie 1 nicht ﬁndet. Aufgrund dieser
Korrelation zwischen CTQ und Performanz könnte das funktionelle Ergebnis in
Studie 2 also anstatt durch die Traumatisierung auch durch die Antwortrichtig-
keit getrieben sein. Für diese Analyse wurden anstatt der CTQ-Gesamtwerte die
Raten der korrekten Antworten in der Bedingung 3.PPa als covariate of interest
verwendet, da diese Komponente durch den funktionellen diﬀerenziellen Kontrast
abgebildet wird. Hierbei ergeben sich jedoch für beide Stichproben keine korre-
lativen Eﬀekte zwischen Aktivierung in Amygdala und/oder Hippocampus und
der Rate der korrekten Antworten. Somit kann der Verdacht, dass der berichte-
te korrelative Zusammenhang in Studie 2 ein Korrelat der Performanz anstatt
der Traumatisierung ist, nicht erhärtet werden, wenngleich interaktionelle Eﬀek-
te zwischen Performanz, Traumatisierung und neuronaler Aktivierung möglich
bleiben.
Mögliche Eﬀekte der Messmethode
Erfassung kindlicher Traumatisierung
Ein weiterer Einﬂussfaktor auf die Ergebnisse dieser Arbeit ist die Erfassung
kindlicher Traumatisierungserfahrungen mittels eines retrospektiven Selbstbeur-
teilungs-Fragebogens. Diese Selbsteinstufung kann neben allgemeinen Erinne-
rungseﬀekten auch durch die aktuelle Depressivität beeinﬂusst und dadurch ver-
fälscht worden sein, bspw. aufgrund eines negativen Erinnerungsbias. Dies könnte
vor allem dann der Fall sein, wenn Depressivität und Schwere der Traumatisie-
rung miteinander positiv korrelieren, was in Studie 1, nicht aber in Studie 2 der
Fall ist. Auf den Einﬂuss dieser Interkorrelation von Depressivität und Trauma-
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tisierung wird später noch eingegangen. Es lässt sich jedoch nicht ausschließen,
dass insbesondere die CTQ-Werte der Stichproben durch einen solchen negativen
Erinnerungsbias verzerrt wurden. Allerdings erläutert eine Studie von Spinhoven
et al. (2014), dass Psychopathologie z.B. im Rahmen depressiver Erkrankungen
das Antwortverhalten im CTQ Selbstbeurteilungsbogen im Vergleich zu gesunden
Kontrollpersonen nicht signiﬁkant verändert und die Validität des Fragebogens
auch im Falle einer depressiven Erkrankung besteht.
Die Verwendung des CTQ ist gleichzeitig auch deshalb ein Vorteil, da auf-
grund der hohen Verbreitung in wissenschaftlichen Studien die CTQ-Ausprägun-
gen und-Verteilung mit denen anderer Studien oder anderer Patientengruppen
verglichen werden können. Zudem bestätigte eine Studie die Reliabilität und Va-
lidität der deutschen CTQ-SF Version zur retrospektiven Erfassung kindlicher
Traumatisierungserfahrungen an einer bevölkerungsrepräsentativen Stichprobe
(Klinitzke et al., 2012).
Experimentalpsychologisches Design des funktionellen Stimulationsparadigmas
und Datenauswertung
Zur funktionellen Auswertung der erhobenen fMRT-Daten wurden in beiden
Studien mithilfe des Programms SPM zwei verschiedene multiple Regressionsmo-
delle erstellt. Um die Daten von Einﬂussfaktoren, die für die Interpretation der
Ergebnisse nicht von Interesse sind, zu bereinigen, wurden die Variablen Studi-
enzentrum, Geschlecht und Alter der Patienten als covariates of no interest in
den Regressionsmodellen berücksichtigt. Dies lief in Studie 1 und 2 weitestgehend
identisch ab. Als Ausnahme ist die Variable Studienzentrum zu nennen, die in
Studie 1 mit zwei Studienzentren als dichotome Variable verschlüsselt wurde. Da
in Studie 2 Daten aus fünf Studienzentren einﬂossen, wurden hier Dummy-Va-
riablen erstellt, wodurch sich die Anzahl der covariates of no interest auf sieben
erhöhte, während in Studie 1 lediglich drei covariates of no interest zur Verschlüs-
selung der Kovariaten nötig waren. Mit steigender Anzahl an Kovariaten steigen
auch die Freiheitsgrade und das Modell verliert an Varianzaufklärung, weshalb es
sein kann, dass in Studie 2 Varianz aus dem Modell herausgerechnet wurde, die
in Studie 1 einen maßgeblichen Einﬂuss auf das Ergebnis hat. Dies könnte auch
die vergleichsweise kleinen Aktivierungscluster in Studie 2 erklären.
Einen weiteren Einﬂuss auf die unterschiedlichen Ergebnisse beider Studien
können die verschiedenen Methoden zur Bewegungskorrektur der fMRT-Bilder
haben. Das Ziel der Bewegungskorrektur ist es sicherzustellen, dass die hämo-
dynamische Reaktion eines bestimmten Voxels trotz möglicher Kopfbewegun-
gen des Probanden derjenigen anatomischen Struktur zugeordnet wird, der sie
entstammt. In Studie 1 wurde diese Bewegungskorrektur im Rahmen des stan-
dardmäßigen Vorverarbeitungsprozederes mittels des Verarbeitungsschrittes Rea-
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lignment durchgeführt. Bei Studie 2 wurde hingegen auf die aufwändigere Proze-
dur der ArtRepair Toolbox zurückgegriﬀen. Durch dieses abweichende Vorgehen
kann die Bewegungskorrektur in beiden Studien unterschiedlich ausgefallen sein,
was möglicherweise einen Einﬂuss auf die Unterschiede der Ergebnisse beider Stu-
dien hat. Grund für die Verwendung der ArtRepair Toolbox in Studie 2 war das
Bestreben, aufgrund des hohen Wertes der Patientendaten möglichst viele Da-
tensätze in die Auswertung einbeziehen zu können.
Korrelative Analysen
Durch die Verwendung von Regressionsmodellen zur Datenauswertung bleibt
eine kausale Interpretation der Ergebnisse verwehrt. Es ist lediglich möglich, Aus-
sagen über stochastische Zusammenhänge einzelner Faktoren zu treﬀen. Wenn-
gleich dadurch die Interpretierbarkeit der Ergebnisse eingeschränkt wird, ließen
sich mit dieser Methode dennoch speziﬁsche Zusammenhänge zwischen kindli-
cher Traumatisierung und chronischer Depression erkennen. Dennoch wäre es
hilfreich, eine Gruppe chronisch depressiver Patienten zu untersuchen, die sich
anhand eines dichotomen Merkmals traumatisiert oder nicht traumatisiert in
zwei Subgruppen teilen ließe. So wäre es möglich, mithilfe von Gruppenverglei-
chen den Eﬀekt kindlicher Traumatisierung auf sozial-kognitive Fähigkeiten noch
präziser zu erfassen. Die Rekrutierung einer solchen nicht traumatisierten Pa-
tientengruppe ist allerdings aufgrund der hohen Traumawahrscheinlichkeit unter
chronisch depressiven Patienten sehr schwierig.
Reliablität der fMRT Messungen
Über die hohe Reliabilität des verwendeten ToM-Paradigmas wurde schon be-
richtet (vgl. Mohnke et al., 2014). In diesem Zusammenhang wirft die Unter-
schiedlichkeit der Ergebnisse aus Studie 1 und 2 die Frage auf, ob sich die eigent-
lich stabilen Ergebnisse des Paradigmas in beiden Studien grundsätzlich unter-
scheiden. Hierfür wurde auf die Daten der gesunden Kontrollprobanden zurück-
gegriﬀen, die in beiden Studien standardmäßig miterhoben wurden. Hierdurch
soll also überprüft werden, ob die allgemeinen Eﬀekte des Paradigmas, wie sie in
einer Studie von Schnell et al. (2011) mit dem identischen Paradigma dargestellt
wurden, sich anhand der Kontrollstichproben aus Studie 1 und 2 replizieren las-
sen.
Um dies zu überprüfen wurden One-sample t-Tests innerhalb der Kontrollgrup-
pen beider Studien für die Bedingungen Perspektivwechsel und Emotionaler
Fokus berechnet (siehe Abbildung 3.5). Die Kontrollgruppe aus der ersten Stu-
die zeigte dabei Aktivierungen im rechts-hemisphärischen STS, der TPJ sowie in
frontomedialen Regionen in der Bedingung Emotionaler Fokus, was vergleich-
bar ist mit den Ergebnissen von Schnell et al. (2011). Im selben Kontrast ergab
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sich für Stichprobe 2 lediglich ein Aktivierungsmuster in der rechts-lateralen TPJ
sowie dem posterioren Teil des STS. Frontale Regionen sind hier nicht aktiviert.
Der fehlende Nachweis einer diﬀerenziellen Aktivierung von typischen ToM-Re-
gionen in Studie 2 ist sehr auﬀällig, da in dem größeren Sample grundsätzlich eine
stärkere Power für den Nachweis des in anderen Studien (Mohnke et al., 2014;
Schnell et al., 2011; Walter et al., 2009) mehrfach replizierten Eﬀekts zu erwarten
ist.
Bei der Überprüfung möglicher Ursachen für diese unterschiedlichen Aktivie-
rungsmuster stellte sich heraus, dass es in der zweiten Kontrollstichprobe zu syste-
matischen Auslöschungen in frontalen sowie temporalen Regionen gekommen ist,
die im Rahmen des Vorverarbeitungsprozederes entstanden sind, da die Rohda-
ten der gesunden Kontrollprobanden keine derartigen Auslöschungen aufwiesen.
Aufgrund dieser systematischen Verzerrung der Aktivierungsmuster und der aller
Wahrscheinlichkeit daraus resultierenden abweichenden diﬀerenziellen Eﬀekte des
aﬀektiven Inhalts von Perspektivwechseln ist letztlich davon auszugehen, dass in
der jetzigen Form der Datenanalyse die zweite Studie keine verlässliche Aussage
über die Eﬀekte der Traumatisierung auf diese diﬀerenzielle Aktivierung zulässt.
Das als hierfür ursächlich angenommene Vorverarbeitungsprozedere bedarf einer
systematischen Überprüfung, die u.a. die Prüfung des gesamten Datensatzes, der
einzelnen Auswertungsschritte sowie der Referenzierung auf Phantommessungen
in Zusammenarbeit aller Konsortiumsmitglieder erfordert.
Interpretation der Ergebnisse aus Studie 1
Die Diskussion und Interpretation der funktionellen Ergebnisse beschränkt sich
somit  mit aller gebotenen Vorsicht angesichts der unklaren Befunde in Studie
2  auf die Ergebnisse von Studie 1. Hierzu soll zunächst eine wissenschaftliche
Einordnung des beobachteten Zusammenhangs zwischen den berichteten diﬀeren-
ziellen Kontrasten in Amygdala und Hippocampus und deren bekannten Funk-
tionen erfolgen. Dieser diﬀerenzielle Kontrast in Amygdala und Hippocampus
kann im Zusammenhang mit den bekannten Funktionen beider Hirnstrukturen
verstanden werden. Die Amygdala ist an der Verarbeitung emotional relevanter
Informationen beteiligt, indem sie emotionale Reaktionen generiert und emotio-
nale Verbindungen durch Projektionen in kortikale und subkortikale Regionen
wie dem Hippocampus im Gedächtnis speichert (LeDoux, 1996; Sheline et al.,
1999).
Bei der Interpretation der pathophysiologischen Bedeutung der Korrelation
zwischen depressiven Symptomen und parahippocampaler Aktivierung während
aﬀektiver ToM lässt sich eine eingeschränkte Interaktion zwischen Hippocampus
und Neokortex über diese Struktur vermuten. Es gibt allerdings nur wenige Da-
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ten zu parahippocampalen Funktionen im Kontext von Depressionen. Dem Hip-
pocampus selbst werden Funktionen beim assoziativen, kontextuellen und räum-
lichen Lernen sowie bei der Generierung von Gedächtnisinhalten zugeschrieben
(Davidson et al., 2002; Pechtel & Pizzagalli, 2011). Zudem wurde in einer Studie
von Rubin et al. (2014) die Bedeutung des Hippocampus für ein adäquates So-
zialverhalten hervorgehoben, das ein angemessenes Enkodieren, Auﬀrischen und
eine ﬂexible Steuerung von zusammenhängenden Gedächtnisinhalten erfordert.
Bei Depressionen scheint es - in Reaktion auf negative Wörter, negative Ge-
sichtsausdrücke und negative emotionale Stimuli - zu einer andauernden Amygda-
la-Aktivierung zu kommen (Abercrombie et al., 1998; Kessler et al., 2011; Sheline
et al., 2001; Siegle et al., 2002; Siegle et al., 2007). Aufgrund der Verbindung zwi-
schen Amygdala und Hippocampus wird angenommen, dass es infolge der anhal-
tenden Amygdala-Aktivierung zu wiederholten, negativen Assoziationen kommt
(DeRubeis et al., 2008). Studien, die funktionelle hippocampale Veränderungen
im Kontext depressiver Erkrankungen untersucht haben, sind rar. Eine Unter-
suchung von MacQueen et al. (2003) berichtet, dass bei depressiven Patienten
hippocampale Funktionen wie das Wiedererinnern von Gedächtnisinformationen
 unabhängig von Volumenveränderungen  beeinträchtigt seien.
Abgesehen von funktionalen Manifestationen depressiver Symptome wurde deut-
lich, dass auch die Erfahrung von Traumatisierung in der Kindheit unter gesun-
den Individuen einen Einﬂuss auf das limbische System hat (Chaney et al., 2014;
Dannlowski et al., 2013). In einer Studie von Dannlowski et al. (2013) konn-
te gezeigt werden, dass kindliche Traumatisierung und die Ansprechbarkeit der
Amygdala auf unterschwellig präsentierte negative Gesichtsausdrücke positiv mit-
einander korrelieren, während Van Harmelen et al. (2013) schlussfolgerten, dass
kindliche Traumatisierung die allgemeine Amygdala-Reaktivität auf emotionale
Ausdrücke erhöht, und zwar sowohl bei gesunden Individuen als auch bei Pati-
enten mit depressiven oder ängstlichen Symptomen.
Da kindliche Traumatisierungserfahrungen während wichtiger Entwicklungs-
stufen auftreten und maladaptive Lernerfahrungen die Entwicklung von emotio-
nalen, sozialen und kognitiven Hirnfunktionen beeinﬂussen können, stellen per-
sistierende funktionelle Eﬀekte von kindlicher Traumatisierung vermutlich einen
Vulnerabilitätsmarker dar, der auch in (aktuell) nicht depressiven Individuen de-
tektierbar ist. Die Ergebnisse der ersten Studie demonstrieren solch einen dis-
kreten Langzeiteﬀekt von kindlicher Traumatisierung auf Amygdala-Funktionen,
da die gezeigte Korrelation von Traumatisierung und Amygdala-Hyperaktivität
auch noch während einer depressiven Episode detektierbar ist und von den funk-
tionellen Korrelaten der aktuellen Depressivität unterschieden werden können.
Wenn man annimmt, dass sich die Aktivierung der Amygdala während aﬀektiver
ToM auf eigene emotionale Erfahrungen bezieht, auf die bei der Schlussfolge-
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rung bzgl. des aﬀektiven Zustands einer anderen Person zurückgegriﬀen wird
(Schnell et al., 2011; Singer & Lamm, 2009), stellt die beobachtete Korrelati-
on zwischen kindlicher Traumatisierung und gesteigerter Amygdala-Aktivierung
während aﬀektiven Mentalisierens vermutlich eine Hyper-Reaktivität dar, in der
eigene vergangene emotionale Erfahrungen für das Urteil herangezogen werden.
Diese Hyper-Aktivität ist nicht die direkte Folge einer übertriebenen Beurteilung
aversiver Reize, da keine direkten emotionalen Stimuli präsentiert werden. Dass
sich dieser korrelative Eﬀekt bei emotionalen Urteilen aus der Fremdperspektive
und nicht aus der Eigenperspektive ﬁnden lässt, ist ein Zeichen dafür, dass irrtüm-
liche Annahmen während des emotionalen Hineinversetzens in eine andere Person
hierfür verantwortlich sein könnten. Zusammengefasst lässt sich vermuten, dass
chronisch Depressive mit Traumatisierungserfahrungen in der Kindheit Deﬁzite
in sozial-kognitiven Fähigkeiten aufweisen, die durch eine erhöhte Amygdala-Ak-
tivierung während des Mentalisierens mediiert werden, ähnlich wie die Ergebnisse
von Grant et al. (2011) dies für unipolar depressiv Erkrankte bei der Betrachtung
negativer Gesichter zeigen konnten. So könnte es also sein, dass im Falle von kind-
licher Traumatisierung die generelle Anfälligkeit für einen chronisch depressiven
Verlauf  unabhängig von der aktuellen Depressivität  aufgrund einer Amygdala-
Hyperaktivität während sozial-kognitiver Prozesse beeinﬂusst wird, beispielswei-
se durch Eingreifen in den Pathomechanismus der chronischen Depression.
In Anlehnung an die Ergebnisse von Rubin et al. (2014) lässt sich die negative
Korrelation zwischen depressiven Symptomen und diﬀerenzieller Aktivierung im
Hippocampus als reduzierte Flexibilität sozial-adaptiver Fertigkeiten von Patien-
ten mit extremer Symptomausprägung interpretieren. So verhindert die reduzier-
te Hippocampus-Aktivierung eine adäquate Anpassung des eigenen Sozialverhal-
tens an aktuelle zwischenmenschliche Erfahrungen.
Diese Überlegung knüpft an aktuelle ätiologische Depressionsmodelle wie das
von Holtzheimer und Mayberg (2011) an, die postulieren, dass es Individuen,
die eine erhöhte Anfälligkeit für eine Depression aufweisen, nicht gelingt, sich
aus depressiven Zuständen, die aufgrund stressreicher Lebensereignisse entste-
hen mögen, durch Regulierung der eigenen Gefühle zu befreien. Eine Studie von
Grant et al. (2011) hat neurofunktionelle Eﬀekte von kindlicher Traumatisie-
rung auf die Wahrnehmung von Gesichtsausdrücken in einer Gruppe depressiver
Patienten untersucht und herausgefunden, dass die Amygdala scheinbar einen
Mediator zwischen kindlicher Traumatisierung und der Manifestation einer De-
pression darstellt, allerdings in Abhängigkeit von der Art der Traumatisierung.
Diese Schlussfolgerung wird durch die Annahme bestärkt, dass die gesteigerte
Amygdala-Ansprechbarkeit in Reaktion auf negative Reize auch nach Remissi-
on der depressiven Symptome stabil zu bleiben scheint (Victor et al., 2010). In
Übereinstimmung mit den Ergebnissen dieser Studie berichten Grant et al. (2011)
von dosis-abhängigen Eﬀekten kindlicher Traumatisierung auf die Amygdala-Ak-
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tivierung. So zeigen die hier vorliegenden Ergebnisse, dass der Eﬀekt kindlicher
Traumatisierung auf Amygdala-Funktionen bereits dann sichtbar wird, wenn es
um kognitives Referenzieren von Emotionen ohne direkte emotionale Reize geht.
Die negative Korrelation zwischen aktueller Depressivität und der Aktivierung
im linken lingualen Gyrus, die in Studie 1 in der Bedingung Emotionaler Fokus
beobachtbar war, ist möglicherweise auf eine reduzierte Aufmerksamkeitsfähigkeit
zurückzuführen, die wirksam wird, wenn es darum geht, sich in einem depressiven
Zustand auf emotionale Inhalte zu fokussieren (Landrø et al., 2001; McDermott
& Ebmeier, 2009).
Da die Analyse der Verhaltensdaten zur Generierung aﬀektiver ToM keinen
korrelativen Eﬀekt aufweisen, scheinen die funktionellen Zusammenhänge von
Depressivität und kindlicher Traumatisierung mit Hirnaktivierungen nicht auf
die Verhaltenseben übertragen werden zu können bzw. werden auf dieser nicht
voneinander unterscheidbar repräsentiert.
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Fazit
. . . fehlt es vor allem an empirischen
Befunden, die eine frühe Misshand-
lung direkt mit den für chronisch-de-
pressive Erwachsene kennzeichnenden
phänomenologischen Problemen in Zu-
sammenhang bringen.
(McCullough, 2006, S. 49).
Ziel dieser Arbeit war es, die beschriebene Lücke mithilfe der bildgebenden
Untersuchungen aﬀektiver ToM-Funktionen chronisch depressiver Patienten mit
frühkindlicher Traumatisierung zu füllen. Die Ergebnisse der ersten Studie mit
N=25 chronisch depressiven Patienten legen nahe, dass kindliche Traumatisie-
rung und aktuelle Depressivität während der Generierung eines aﬀektiven Per-
spektivwechsels voneinander unterscheidbare neuronale Korrelate aufweisen. Dem-
nach übernimmt die Amygdala eine Mediatorrolle zwischen kindlicher Traumati-
sierung und der Fähigkeit zu aﬀektiver ToM, während eine negative Korrelation
zwischen aktueller Depressivität und diﬀerenzieller (para-) hippocampaler Akti-
vierung auf eine reduzierte Integrationsfähigkeit von interaktionellen Erfahrungen
im Rahmen eines depressiven Zustands hindeutet.
Die Ergebnisse der zweiten Studie mit N=57 chronisch depressiven Patien-
ten würden im Gegensatz dazu darauf hinweisen, dass die Erfahrung kindlicher
Traumatisierung zu einer emotionalen Hemmung (=amygdaläre Deaktivierung)
während des aﬀektiven Perspektivwechsels führt. Es ist allerdings wichtig festzu-
halten, dass die Aussagekraft der zweiten Studie im Wesentlichen durch metho-
dische Probleme reduziert erscheint, da sich die bisher gut replizierbaren Eﬀekte
aﬀektiven Perspektivwechsels in der Gruppe der Kontrollprobanden aus Studie
2 nicht nachvollziehen ließen und systematische Auslöschungen in für die be-
schriebenen neuronalen Prozesse wichtigen Hirnregionen gefunden werden konn-
ten. Dies schränkt die Validität der Ergebnisse der zweiten Studie allerdings so
sehr ein, dass meines Erachtens das generelle Auswertungsprozedere zunächst
gründlich evaluiert und ggf. angepasst werden muss, bevor valide Schlussfolge-
rungen aus den hier beschriebenen Daten möglich sind. Dieser Schritt benötigt
aufgrund der Multizentrizität der Gesamtstudie die Mitarbeit und Zustimmung
aller Konsortiumsmitglieder.
Bezug nehmend auf die Ergebnisse der ersten Studie lässt sich festhalten, dass
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die Eﬀekte kindlicher Traumatisierung auf die Funktionen des limbischen Sys-
tems nicht von aktueller Depressivitätsausprägung abhängen, sondern von Kind-
heitserfahrungen. Hierauf sollte im Rahmen psychotherapeutischer Interventio-
nen speziﬁsch eingegangen werden, um sozial-kognitive Funktionen nachträglich
zu trainieren und so die Anfälligkeit für depressive Symptome langfristig zu re-
duzieren. Dies wird im Rahmen der CBASP-Behandlung bereits berücksichtigt.
Desweiteren sind Studien von Nöten, die den Einﬂuss verschiedener Traumaty-
pen voneinander unterscheidbar machen, um die durch kindliche Traumatisierung
bedingten Amygdala-Veränderungen besser zu verstehen bzw. abzugrenzen. Da
die Amagydala-Aktivierung während der Verarbeitung emotionaler Stimuli nicht
nur bei depressiven Patienten, sondern auch bei gesunden Individuen durch den
Einﬂuss kindlicher Traumatisierung verändert ist (Dannlowski et al., 2013), sind
außerdem Studien notwendig, um speziﬁsche Verbindungen zwischen Amygdala-
Ansprechbarkeit während aﬀektivem Perspektivwechsel und depressiver Psycho-
pathologie zu untersuchen. Daher wäre es erforderlich herauszuﬁnden, ob die
funktionalen Korrelate von kindlicher Traumatisierung in der Amygdala spezi-
ﬁsch für die chronisch depressive Erkrankung sind, oder ob diese in episodisch
erkrankten Depressiven oder gesunden Individuen in gleicher Weise gefunden wer-
den können.
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Anhang A: Ein- und Ausschlusskriterien für beide Studien 
 
STUDIE 1 
Einschlusskriterien: 
Patienten mussten folgende Kriterien erfüllen, um in die Studie eingeschlossen zu 
werden: 
- Erfüllen der DSM-IV Kriterien für eine gegenwärtige depressive Episode im 
Rahmen einer  
o chronischen Major Depression (Abänderung: depressive Symptome 
seit mindestens 2 Jahr anstatt seit 2 Jahren anhaltend) 
o rezidivierenden Major Depression (mindestens 3 Episoden, wobei 
die vorherige Episode nicht länger als 2,5 Jahre vor dem Beginn der 
jetzigen Episode liegen darf) 
- Alter zwischen 18 und 65 Jahren 
- Einen Wert von mindestens 18 auf der Montgomery-Åsberg Depression 
Rating Scale (MADRS) zum Zeitpunkt des Einschlusses in die Studie 
- Keine Einnahme psychotroper Medikamente für mind. 2 Wochen vor Beginn 
der Studie, bei Bedarf wurde stufenweises Ausschleichen der Medikation 
unter ärztlicher Aufsicht empfohlen 
- Rechtshändigkeit (mindestens 8 Punkte im Händigkeitsfragebogen) 
- Kurz- oder Weitsichtigkeit maximal zwischen -5 und +2 Dioptrien 
 
Ausschlusskriterien: 
Patienten wurden nicht in die Studie eingeschlossen, wenn eines oder mehrere der 
folgenden Kriterien erfüllt waren: 
- Akutes Suizidrisiko 
- Psychotische Symptome, bipolare Erkrankung oder Demenz in der 
Vorgeschichte oder aktuell 
- Ausgeprägter Substanzmissbrauch oder –abhängigkeit 
- Schizotype, antisoziale oder Borderline Persönlichkeitsstörung 
- Ernsthafte kognitive Beeinträchtigung 
- neurologische Erkrankungen oder Hirnverletzungen (z.B. Schlaganfall, 
Blutungen, Enzephalitis) 
- Körperliche Erkrankungen wie z.B. Bluthochdruck, Nieren-, Lungen-, oder 
Herzerkrankungen, Epilepsie, unbehandelte Schilddrüsen-erkrankungen 
- Tinnitus 
- Klaustrophobie 
- Metallimplantate 
- Tätowierungen / Permanent - MakeUp 
- Bei Frauen: Schwangerschaft 
- Kein flüssiges Beherrschen der deutschen Sprache 
- Verweigerung eines schriftliche Einverständnisses zur Studienteilnahme 
 
 
 
 
 
 
STUDIE 2 
Einschlusskriterien: 
Patienten mussten folgende Kriterien erfüllen, um in die Studie eingeschlossen zu 
werden: 
- Erfüllen der DSM-IV Kriterien für eine gegenwärtige depressive Episode im 
Rahmen einer  
o chronischen Major Depression  
o Major Depression, die eine zuvor bereits bestehende Dysthymia 
überlagert  
o rezidivierenden Major Depression bei unvollständiger Remission 
zwischen den Episoden, die seit mind. 2 Jahren andauert 
- Erkrankungsalter vor dem 21. Lebensjahr (=early onset) 
- Alter zwischen 18 und 58 Jahren 
- Einen Wert von mindestens 20 auf der 24 Items umfassenden Hamilton 
Rating Scale of Depression (HRSD-24) zum Zeitpunkt des Einschlusses in die 
Studie 
- Keine Einnahme psychotroper Medikamente für mindestens 2 Wochen vor 
Beginn der Studie, bei Bedarf wurde stufenweises Ausschleichen der 
Medikation unter ärztlicher Aufsicht empfohlen 
- Rechtshändigkeit (mindestens 8 Punkte im Händigkeitsfragebogen) 
- Kurz- oder Weitsichtigkeit maximal zwischen -5 und +2 Dioptrien 
 
Ausschlusskriterien: 
Patienten wurden nicht in die Studie eingeschlossen, wenn eines oder mehrere der 
folgenden Kriterien erfüllt waren: 
- Anderweitige psychiatrische Erkrankung  
- neurologische Erkrankungen oder Hirnverletzungen (z.B. Schlaganfall, 
Blutungen, Enzephalitis) 
- Körperliche Erkrankungen wie z.B. Bluthochdruck, Nieren-, Lungen-, oder 
Herzerkrankungen, Epilepsie, unbehandelte Schilddrüsen-erkrankungen 
- Tinnitus 
- Klaustrophobie 
- Metallimplantate 
- Tätowierungen / Permanent - MakeUp 
- Bei Frauen: Schwangerschaft 
- Kein flüssiges Beherrschen der deutschen Sprache 
- Verweigerung eines schriftliche Einverständnisses zur Studienteilnahme 
 
  
 
 
Anhang B: Formulare. 
Anhang B1: Telefonscreening für fMRT-Untersuchung (Studien 1 und 2) 
 
Screening-Bogen: fMRI 
 
 
Was muss der Untersucher über den Probanden wissen? 
 
 
 
 
 
 
Screening-Datum: 
 
           2011  
Name: 
 
Vorname:  
Adresse: 
 
  
Telefonnummer: 
email: 
  
Geschlecht 
Gewicht 
Größe 
 m 
Kg 
cm 
 w 
Alter ( 14 und 60):       Jahre, 
Geburtsdatum  
 
Muttersprache deutsch?  ja  nein 
 
Abschätzen, ob ausreichende 
Deutschkenntnisse für die 
Paradigmen und die 
Neuropsychologie?  
 
Beruf:  
 ja  nein 
 
Schulbildung selbst 
Jahre:  
 Volksschule  Hauptschule  Realschule  Fachabi  Abi  Studium 
 
Fragen zur Gesundheit und zur Eignung für den Scanner / die Studien 
   
1) Sind Sie Brillenträger?   ja  nein 
 wenn ja, sind Sie kurzsichtig?   ja             Dpt 
                             Weitsichtig?   ja             Dpt 
 
 
 Haben Sie eine Hornhautverkrümmung?  ja  nein 
 
Schielen Sie? Können Sie durch ein Fernglas 
sehen? 
Können Sie 3 dimensional sehen? 
 
 ja 
 ja 
 nein 
 nein 
2) Sind Sie Rechtshänder? (bitte den Edinburgh –
Händigkeitsfragebogen - siehe nachfolgend- 
benutzen) Rechtshänder, wenn ≥ 8 
Rechtsantworten 
 ja  nein 
 
 
Händigkeitsfragebogen (Edinburgh Inventory nach 
Oldfield, 1971) 
 
Instruktion: „Jetzt geht es darum, mit welcher Hand sie die meissten 
alltäglichen Tätigkeiten durchführen. Bitte nennen Sie mir die Hand, mit 
der Sie die nachfolgend von mir abgefragte Tätigkeiten ausführen. Wenn 
Sie zum Beispiel immer mit rechts schreiben, so erhalten sie ein Kreuz in 
der Spalte „Rechts“, schreiben Sie immer mit links, so erhalten sie das 
Kreuz in der Spalte „links“. Benutzen sie einmal die rechte und ein 
anderes Mal die linke Hand so erhalten sie das Kreuz in der Spalte „Mix“. 
Also sagen sie einfach bei jeder Tätigkeit, rechts, links oder gemischt.“ 
 
Tätigkeit rechts links mix 
 1. etwas schreiben    
 2. etwas zeichnen 
 3. etwas werfen 
 4. eine Schere benutzen 
 5. Zähne putzen 
 6. ein Messer halten 
 7. einen Löffel halten 
 8. einen Besen halten (obere Hand) 
 9. ein Streichholz anzünden 
10. den Deckel einer Schachtel öffnen 
Summe (Rechtshänder, wenn rechts ≥ 8):    
 
 
 
Kriterium: Handpräferenz wird angenommen, wenn mindestens acht 
der zehn Tätigkeiten vorwiegend mit der linken bzw. rechten Hand 
ausgeführt werden. 
 
 
3) Befinden sich Metallteile in Ihrem Körper?   
    
 Metallprothesen nach Operationen von 
Knochenbrüchen  ja  nein 
 Zahnersatz (Brücken, Kronen) oder Zahnklammer  ja  nein 
 nicht entfernbare Piercings  ja  nein 
 Herzschrittmacher / Defibrillator  ja  nein 
 Implantate und Prothesen jeglicher Art  ja  nein 
 Gefäßclips, Drähte etc. an Blutgefäßen  ja  nein 
 Infusionspumpen  ja  nein 
 Spirale aus Metall (z.B. Kupfer)  ja  nein 
 Granatsplitter / Reste von Schussverletzungen  ja  nein 
 Arbeiten Sie derzeit oder haben Sie früher in der 
metallverarbeitenden Industrie gearbeitet? Haben 
Sie in der vergangenen Woche Schleifarbeiten oder 
ähnliches an metallischen Werkstoffen 
durchgeführt? 
 
 ja  nein 
4) Haben Sie Tätowierungen? Permanent Make up? 
Wenn ja, wo? 
 
 ja  nein 
5) Besteht bei Ihnen derzeit die Möglichkeit einer 
Schwangerschaft?  ja  nein 
 
Leiden Sie unter Tinnitus?       
 ja  nein 
 
 
10) Leiden Sie an (einer) oder hatten Sie einmal eine/n  
   
 
Bluthochdruck (140/90mmHg)  ja  nein 
 Niedriger Blutdruck (<110/80mmHg)  ja  nein 
 Nierenerkrankung  ja  nein 
 Lungenerkrankung  ja  nein 
 Herzerkrankung  ja  nein 
 
 
 Operation am Herzen   ja  nein 
 Operation am Kopf/Hals   ja  nein 
 sonstige Operationen  ja  nein 
11) Leiden Sie an einer der folgenden Erkrankungen 
oder hatten Sie schon einmal  
 
 Bewusstlosigkeit  ja  nein  
 Epilepsie  ja  nein  
 Schlaganfall  ja   nein  
 Schädel-Hirn-Verletzung  ja  nein  
 Sonstige neurologische Erkrankungen  ja  nein  
 
12) Waren Sie schon einmal dauerhaft wegen einer 
körperlichen Erkrankung in ärztlicher Behandlung?  ja  nein 
 
       Wenn ja, weswegen? 
 
   
13) Hatten Sie schon einmal Probleme mit der 
Schilddrüse?  
 
Wenn ja, welcher Art (Über -oder Unterfunktion) ? 
 
Sind Sie medikamentös eingestellt?  
  
 
 
 
 
 
 ja                 nein 
 
 
14) Nehmen sie irgendwelche Medikamente?  ja  nein 
 
        Wenn ja, welche? 
 
 
 
 
 
15) Leiden Sie unter Klaustrophobie? Hätten Sie Angst 
davor, ca. eine Stunde lang in einer engen Röhre 
zu liegen, die vorne und hinten geöffnet ist? 
 ja  nein 
 
16) Haben Sie Probleme beim Farbsehen?  ja  nein 
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Information für Patientinnen und Patienten 
zur Studie 
„Differentielles Ansprechen auf das Cognitive Behavioral Analysis System of Psychotherapy 
(CBASP)  
versus Escitalopram  
bei chronischen Depressionen mit und ohne frühe Traumatisierung“ 
 
Leiter der klinischen Prüfung/Sponsor: 
  Dr. med. Claus Normann 
   Abteilung für Psychiatrie und Psychotherapie 
    Universitätsklinikum Freiburg 
   Hauptstr. 5, 79104 Freiburg 
   Tel. 0761-2706501, FAX 0761-2706619 
   Claus.Normann@uniklinik-freiburg.de 
 
Stellvertretende Leiterin: 
   PD Dr. Elisabeth Schramm 
   Abteilung für Psychiatrie und Psychotherapie 
Universitätsklinikum Freiburg 
   Hauptstr. 5, 79104 Freiburg 
   Tel. 0761-270 6967, FAX 0761-2706619 
   Elisabeth.Schramm@uniklinik-freiburg.de 
 
Version: 16-02-2009 
Universitätsklinik für Psychiatrie und 
Psychosomatik 
 
Abtl. für Psychiatrie und Psychotherapie 
 
 
Geschäftsführender Direktor: 
Prof. Dr. Mathias Berger 
 
Hauptstr. 5  
D-79104 Freiburg 
Tel 0761 270-6501 
Fax 0761 270-6619 
 
 
Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient, 
 
Sie wurden nach Ihrer Bereitschaft gefragt, an einer wissenschaftlichen Studie teilzunehmen. 
Bevor Sie Ihre Entscheidung treffen, möchten wir Ihnen Informationen über diese Studie geben. 
Bitte lesen Sie diese sorgfältig durch. Sie können sich gerne jeder Zeit bei Unklarheiten oder 
Fragen an uns wenden. 
 
Allgemeine Information 
In einem ausführlichen Gespräch werden Sie über Wesen, Bedeutung und Tragweite der 
wissenschaftlichen Studie aufgeklärt und über den zu erwartenden Nutzen sowie über mögliche 
Risiken der Behandlung informiert.  
 
Ziel der wissenschaftlichen Untersuchung 
In der Studie geht es darum, bei chronisch depressiven PatientInnen die Wirksamkeit eines 
depressionsspezifischen Psychotherapieverfahrens (CBASP) mit einem Antidepressivum 
(Escitalopram) plus ärztlichen Gesprächen zu vergleichen. 
Diese Studie basiert auf den folgenden Befunden: 
1) Die Psychotherapie CBASP erwies sich bei chronisch depressiven Patienten als 
besonders wirksam. 
2) Escitalopram ist ein neueres Antidepressivum, welches seit einigen Jahren in Deutschland 
und auch weltweit im Handel ist und sich durch ein besonders geringes Risiko von 
Nebenwirkungen sowie sehr gute Wirksamkeit auszeichnet.  
Basierend auf der bisher vorliegenden Datenlage weiß man jedoch nicht, ob eine der beiden 
Therapieformen in der Behandlung chronischer Depressionen der anderen deutlich überlegen ist.   
 
Informationen zum Psychotherapieverfahren 
CBASP ist ein Psychotherapieverfahren, das verhaltensbezogene, gedankenbezogene und auf das 
Zwischenmenschliche bezogene Strategien beinhaltet. Das Verfahren ist bisher die einzige 
Psychotherapie, welche speziell auf die Bedürfnisse chronisch depressiver Patienten 
zugeschnitten ist. Im CBASP wird davon ausgegangen, dass chronisch depressive Menschen - 
unter anderem - durch schwierige Erfahrungen in der Kindheit nicht oder nur unzulänglich gelernt 
haben, dass sie in sozialen Situationen ihre Ziele und Wünsche erreichen können. Da sie häufig 
nicht mehr sehen, dass sie selbst an ihrem Zustand etwas ändern können, verfallen sie in eine 
Hilflosigkeit und Hoffnungslosigkeit. Daher besteht ein wichtiges Ziele der Therapie darin, dass 
man erkennt, welche konkreten Konsequenzen das eigene Verhalten hat und wie man Erfolge 
erzielen kann. Die Patienten sollen lernen, wie sie von anderen das bekommen können, was sie 
sich wünschen. Zudem wird durch eine ganz persönliche und vertrauensvolle therapeutische 
Beziehung versucht, neue positive Beziehungserfahrungen in der Therapie zu vermitteln.  
 
Ablauf der wissenschaftlichen Studie 
Im Rahmen der geplanten wissenschaftlichen Studie werden insgesamt 60 Patientinnen und 
Patienten mit einer chronischen Depression in Freiburg und Bonn untersucht. Ob Sie CBASP oder 
Escitalopram plus unterstützende ärztliche Kurzgespräche erhalten, wird zufallsbedingt 
entschieden. 
Zu Beginn der Studie wird eine intensive psychologisch-diagnostische Eingangsuntersuchung mit 
Ihnen durchgeführt. Diese umfasst ein Interview sowie mehrere Fragebögen. Zusätzlich werden 
alle StudienteilnehmerInnen von einem Arzt/einer Ärztin körperlich untersucht. Außerdem erfolgen 
eine Blutabnahme (Blutbild, Elektrolyte, Leber- und Nierenwerte, Entzündungszeichen) und die 
Bestimmung der Vitalzeichen (Blutdruck, Körpergewicht, Herzfrequenz). 
Die CBASP-Behandlung umfasst eine 28wöchige ambulante Behandlung mit insgesamt 22 
Sitzungen, die jeweils 50 Minuten dauern und von erfahrenen PsychotherapeutInnen durchgeführt 
 
 
werden. In den ersten vier Behandlungswochen finden die Sitzungen zweimal wöchentlich, in den 
folgenden vier Wochen einmal wöchentlich statt. Danach erfolgen 14tägige Sitzungen. 
Die Behandlung mit Escitalopram wird von wöchentlichen kurzen (ca. 10-15 Min.) Arztgesprächen 
begleitet, die auf Symptome und mögliche medikamentöse Nebenwirkungen bezogen sind. Die 
Medikamenteneinnahme erfolgt täglich; die Dosis beträgt in der ersten Woche 10mg, danach 
20mg. Eine Dosisreduzierung aus therapeutischen Gründen ist jederzeit möglich, jedoch sollten 
10mg täglich nicht unterschritten werden.  
Zusätzlich zu diesen Terminen erfolgen sogenannte Studienvisiten zur Beurteilung von 
Wirksamkeit und Sicherheit der Behandlung. Dabei werden Sie von einem psychologischen 
Mitarbeiter (der nicht darüber informiert ist, wie Sie in der Studie behandelt werden, also 
„verblindet“) über Ihren psychischen Zustand befragt. Außerdem werden Sie regelmäßig gebeten, 
Fragebögen zu Ihrem Gesundheitszustand auszufüllen. Dadurch ist eine sorgfältige klinische 
Beobachtung Ihres psychischen und körperlichen Zustandes möglich  
Zur Beurteilung der Wirksamkeit des jeweiligen Verfahrens ist es sinnvoll, die Behandlung 
mindestens 8 Wochen lang durchzuführen. Sollte sich danach keine Verbesserung ergeben haben, 
können Sie das jeweilige andere Verfahren zusätzlich erhalten, d.h. bisher mit CBASP 
behandelte Patienten erhalten zusätzlich Escitalopram; bei bislang mit Escitalopram behandelten 
Patienten beginnt eine zusätzliche CBASP-Therapie. 
Die Einhaltung der Untersuchungs- und Therapietermine können für den Erfolg der Studie von 
entscheidender Bedeutung sein. Während der Dauer der Therapiestudie sollte eine andere 
medikamentöse oder psychotherapeutische Behandlung nur in Absprache mit dem 
Studientherapeuten erfolgen. 
 
Zusatzuntersuchungen 
Um besser zu verstehen, ob, warum und bei welchen Patienten die eingesetzten 
Behandlungsmethoden wirksam sind, werden ergänzende Untersuchungen durchgeführt. Wir 
bitten Sie, an diesen ebenfalls teilzunehmen. Es steht Ihnen jedoch frei, ob sie an den einzelnen 
oder allen dieser Zusatzuntersuchungen teilnehmen. Zusätzliche Risiken entstehen durch diese 
weiteren Untersuchungen nicht. 
In einer Bildgebungsstudie wird vor und nach acht Wochen Behandlung eine funktionelle 
Kernspintomographie (MRT) durchgeführt. Die Untersuchung im Kernspintomographen dauert ca. 
70 Minuten und beinhaltet  vier Aufgaben:  
1) emotional positive, negative und neutrale Fotos betrachten 
2) Bildergeschichte betrachten und Fragen beantworten, was die Hauptfigur denkt und fühlt; 
3) Vorhersagen, wie fiktive Gesprächspartner auf positive und negative Sätze reagieren; und 
4) auf einen Lichtblitz hin so schnell wie möglich eine Taste drücken (wenn Sie schnell 
genug sind, können Sie  bei dieser Aufgabe Geld gewinnen).  
Außerdem findet eine ca. 90-minütige neuropsychologische Testung statt, bei der 
Aufmerksamkeits- und Gedächtnisfunktionen untersucht werden. Nach dem heutigen 
Erkenntnisstand der klinischen Forschung gibt es bei der MRT-Untersuchung keine 
gesundheitlichen Risiken, wenn Folgendes beachtet wird: aufgrund des Magnetfeldes dürfen Sie 
während der Untersuchung keine metallischen Gegenstände am oder im Körper tragen. Träger 
eines Herzschrittmachers oder bestimmter Metall-Implantate können deswegen nicht im MRT 
untersucht werden. Hierzu werden Sie von dem Untersucher detailliert befragt und erhalten eine 
gesonderte Einwilligungserklärung. 
In einer genetischen Untersuchung wird Ihnen zu Beginn der Behandlung ca 10 ml Blut 
entnommen. Diese Blutproben werden bis zur Beendigung der Behandlung aller Patienten in dieser 
Studie eingefroren, danach wird aus ihnen das Erbmaterial DNA isoliert. Moleküle, die für die 
Entstehung einer Depression und den Behandlungsverlauf wichtig sind, kommen oft in 
 
 
unterschiedlichen Varianten vor. Aus der DNA kann bestimmt werden, welche Varianten vorliegen; 
dies kann wiederum in Zusammenhang mit z.B. Krankheitsschwere oder Behandlungserfolg 
gebracht werden. Zum jetzigen Zeitpunkt können wir Ihnen nicht genau sagen, welche Gene 
endgültig bestimmt werden; dies ist abhängig vom Stand der Wissenschaft am Ende der Studie. 
Zusätzlich möchten wir die DNA und die erhobenen Daten zu Ihrer Person und Ihrer Erkrankung in 
anonymisierter Form in ein Archiv einbringen, um auch bei zukünftig auftauchenden 
Fragestellungen darauf zurückgreifen zu können. Theoretisch wäre es möglich, jeden Aspekt der 
Erbinformation, auch unabhängig von Depressionen, zu bestimmen. Die Daten werden in dieser 
Teilstudie jedoch so anonymisiert, dass es nach Studienende nicht mehr möglich sein wird, 
genetische Informationen einem bestimmten Individuum zuzuordnen. Es können Ihnen deshalb 
auch keine Rückmeldungen zu individuellen Ergebnissen dieser Untersuchung gegeben werden. 
In einer pharmakologischen Untersuchung werden bei den mit Escitalopram behandelten 
Patienten die Wirkstoffkonzentrationen dieser Substanz im Blut bestimmt. Ziel dieser Zusatzstudie 
ist es, zu klären, ob ein Zusammenhang zwischen Wirkstoffkonzentration und Behandlungserfolg 
besteht. Dazu wird Ihnen in bestimmten Abständen Blut abgenommen und darin die Konzentration 
von Escitalopram bestimmt.  
 
Zu erwartende Vorteile durch eine Teilnahme an der Studie 
Die Studienpatienten werden engmaschig betreut und erhalten kostenfrei eine ausführliche 
Diagnostik sowie eine für sie kostenfreie psychotherapeutische bzw. pharmakologische 
Behandlung. Mit der Teilnahme an der Studie können möglicherweise Ihre chronische Depression 
beeinflusst und Ihre Probleme gebessert werden. Es ist jedoch auch möglich, dass Sie durch Ihre 
Teilnahme keinen direkten Nutzen für Ihre psychische Gesundheit haben. Die Ergebnisse dieser 
wissenschaftlichen Untersuchung werden jedoch in jedem Fall dazu beitragen, dass zukünftig die 
Behandlung der chronischen Depression verbessert wird.  
 
Mögliche Risiken und Nebenwirkungen 
Bei einer Behandlung mit CBASP kann es theoretisch zu einer psychischen Belastung durch die in 
den Therapiesitzungen besprochenen Themen kommen. Mögliche unerwünschte Wirkungen von 
Escitalopram wie Übelkeit, Schlafstörungen oder Schwindel können vermehrt in der ersten oder 
zweiten Behandlungswoche auftreten und nehmen bei fortgesetzter Behandlung an Intensität und 
Häufigkeit ab. Weiterhin kann es unter Behandlung mit Escitalopram zu Unruhe, Schlafstörungen, 
sexuellen Störungen und Abnahme der Libido kommen.  
In beiden Behandlungsarmen kann es im Laufe der Therapie aufgrund der Behandlung oder bei 
ausbleibendem Erfolg zum Auftreten oder einer Zunahme von Suizidalität kommen. Sie werden 
regelmäßig zum Thema Suizidalität befragt; zusätzlich bitten wir Sie dringend, sich bei 
Suizidgedanken jederzeit an das Studienpersonal oder geeignete Notfalldienste zu wenden.  
Bitte teilen Sie uns jede Verschlechterung Ihres Gesundheitszustandes umgehend mit, unabhängig 
davon, ob Sie einen Zusammenhang mit der wissenschaftlichen Studie vermuten. 
 
Freiwilligkeit der Teilnahme 
Die Teilnahme an dieser wissenschaftlichen Studie ist freiwillig. Sie können Ihre Teilnahme 
jederzeit ohne Angabe von Gründen beenden, ohne dass Ihnen dadurch irgendwelche Nachteile 
entstehen. 
Sofern Sie sich dazu entschließen, vorzeitig aus der Therapiestudie auszuscheiden oder Ihre 
Teilnahme aus anderen Gründen vorzeitig beendet wird, ist es in Ihrem eigenen Interesse wichtig, 
dass Sie ein Gespräch mit dem/r Studienleiter/in führen, um die Notwendigkeit und Art einer 
weiteren Therapie zu besprechen. 
 
 
Die wissenschaftliche Untersuchung wird vorzeitig beendet, wenn dies für medizinisch notwendig 
erachtet wird. 
 
Vertraulichkeit der Daten  
Die personenbezogenen Daten und Informationen aus dieser wissenschaftlichen Studie werden 
vertraulich behandelt. Die im Rahmen der wissenschaftlichen Studie erhobenen Daten werden in 
anonymisierter Form unter Einhaltung des Datenschutzes von Mitarbeitern der Abteilung 
Psychiatrie und Psychotherapie wissenschaftlich ausgewertet. Mit der Einwilligung zur Teilnahme 
an dieser wissenschaftlichen Studie erklären Sie sich bereit, dass Sie mit der im Rahmen dieser 
Untersuchung erfolgenden Aufzeichnung von Daten zu Ihrer Gesundheit und der erhobenen 
Befunde und ihrer Auswertung durch wissenschaftliche Mitarbeiter an der Abteilung für Psychiatrie 
und Psychotherapie einverstanden sind. Alle Personen, die Einsicht in Ihre Unterlagen haben oder 
erhobenen Befunde und wissenschaftlichen Daten auswerten, sind an das Datengeheimnis gemäß 
Bundesdatenschutzgesetz gebunden.  
 
Hinweis für Verkehrsteilnehmer 
Escitalopram kann das Reaktionsvermögen soweit verändern, dass die Fähigkeit zur aktiven 
Teilnahme am Straßenverkehr, zum Bedienen von Maschinen oder zum Arbeiten ohne sicheren 
Halt beeinträchtigt wird.  
 
Stand dieser Information 
Diese Information berücksichtigt alle Umstände und Daten, die bis Dezember 2008 über CBASP 
und Escitalopram bekannt waren. Sollten sich wesentliche Änderungen ergeben, die Ihnen als 
Teilnehmer an dieser wissenschaftlichen Untersuchung zur Kenntnis gebracht werden sollen, 
werden Sie umgehend darüber informiert. 
 
Für weitere Fragen zu der beschriebenen Studie stehen wir Ihnen jeder Zeit zur Verfügung. 
 
 
 
Dr. med. Claus Normann   Priv. Doz. Dr.phil. Elisabeth Schramm 
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Einverständniserklärung 
 
Cognitive Behavioral Analysis System of Psychotherapy (CBASP)  
versus Escitalopram bei chronischen Depressionen 
 
 
Version & Datum:    1, 01.01.2008 
 
Leiter der klinischen Prüfung/Sponsor: 
   Dr. med. Claus Normann 
  Abteilung für Psychiatrie und Psychotherapie    
  Universitätsklinikum Freiburg; Hauptstr. 5, 79104 Freiburg 
   Tel. 0761-2706501, FAX 0761-2706619 
   Claus.Normann@uniklinik-freiburg.de 
 
Stellvertretender Leiter: Dr. Elisabeth Schramm 
   Abteilung für Psychiatrie und Psychotherapie   
   Universitätsklinikum Freiburg; Hauptstr. 5, 79104 Freiburg 
   Tel. 0761-2706501, FAX 0761-2706619 
   Elisabeth.Schramm@uniklinik-freiburg.de 
 
 
Name des Probanden:  ______________________  ______________________ 
(Vorname)            (Nachname) 
 
Geburtsdatum: _______________ 
 
 
 
Studiennummer: _____________ 
 
Universitätsklinik für Psychiatrie und 
Psychosomatik 
 
Abtl. für Psychiatrie und Psychotherapie 
 
 
Geschäftsführender Direktor: 
Prof. Dr. Mathias Berger 
 
Hauptstr. 5  
D-79104 Freiburg 
Tel 0761 270-6501 
Fax 0761 270-6619 
 
 
Ich bin durch Frau / Herrn Dr. ________________________ über Wesen, Bedeutung und 
Tragweite der Studie sowie zu erwartende Wirkungen und über mögliche unerwünschte 
Wirkungen aufgeklärt worden.  
 
Ich habe die Patienteninformation gelesen und verstanden. Ich hatte ausreichend 
Gelegenheit, Fragen zu stellen und mich für die Teilnahme an der Studie zu entscheiden. 
Weitere Fragen habe ich zur Zeit nicht.  
 
Meine Teilnahme an der Studie ist freiwillig.  
Ich kann die Teilnahme ohne Angabe von Gründen jederzeit beenden, ohne dass mir 
dadurch Nachteile entstehen. Sollte der Grund für die Studienbeendigung allerdings in 
der Beeinträchtigung meines Befindens liegen, die ich auf die eingenommene Substanz 
zurückführe, so werde ich dies dem Studienarzt mitteilen.  
 
Ich wurde darüber informiert, dass bei Teilnahme an dieser Studie eine gem. §40 des 
Arzneimittelgesetzes vorgeschriebene Patientenversicherung besteht. Weiterhin ist mir 
bekannt, dass ich diesen Versicherungsschutz gefährde, wenn ich mich ohne Absprache 
mit dem Studienarzt einer anderen medizinischen Behandlung (ausgenommen Notfälle) 
unterziehe oder eine Verschlechterung meines Gesundheitszustandes diesem nicht 
unverzüglich mitteile.  
 
Ich erkläre mich bereit, zu den oben genannten Bedingungen an dieser Studie 
teilzunehmen. Ein Duplikat der Patienteninformation und Einverständniserklärung 
wurde mir ausgehändigt.  
 
Ich erkläre mich außerdem einverstanden, dass im Rahmen des Projektes 
Videoaufnahmen von meinen Therapiesitzungen angefertigt und zu wissenschaftlichen 
Zwecken benutzt werden (falls ja, bitte ankreuzen). 
 
O Videoaufzeichnungen der Psychotherapie-Sitzungen 
 
Ich bin bereit, an den folgenden Zusatzuntersuchungen teilzunehmen (falls ja, bitte 
ankreuzen), über die ich in der Patienteninformation sowie im Aufklärungsgespräch 
informiert wurde: 
 
O Bildgebungsstudie 
O genetische Untersuchung 
O pharmakologische Untersuchung 
 
 
 
 
 
____________________                         ______________________________ 
 
Ort, Datum   Unterschrift des Probanden 
 
 
 
____________________  _______________________________  
Ort, Datum   Unterschrift des Studienarztes 
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 Zentrum für Psychosoziale Medizin 
 
 Klinik für Allgemeine Psychiatrie  
  
 Prof. Dr. med. Sabine Herpertz  
 Ärztliche Direktorin 
  
 Dr. med. Knut Schnell 
 Kommissarischer Geschäftsführender Oberarzt   
         
Informationsblatt für Patienten/Innen mit chronischer Depression  
über die wissenschaftliche Untersuchung 
 
“Neuronale Mechanismen und Prädiktoren der Verbesserung 
von Affektregulation durch Psychotherapie“ 
 
 
Liebe Patientin, lieber Patient, 
 
wir freuen uns über Ihr Interesse, an einer wissenschaftlichen Studie 
teilzunehmen. 
 
Das Ziel unserer Studie soll sein, Unterschiede zwischen verschiedenen 
Verlaufstypen der Depression genauer zu untersuchen. Es wird u.a. 
angenommen, dass sich Patienten mit chronischer von Patienten mit 
episodischer Depression und von gesunden Personen in verschiedenen 
Bereichen, beispielsweise beim Nachvollziehen der Emotionen anderer 
Menschen, unterscheiden. In dieser Studie soll mit Hilfe der funktionellen 
Magnetresonanztomographie (fMRT) untersucht werden, ob sich zwei 
psychotherapeutische Behandlungsmethoden für die chronische Depression in 
ihrer Wirkung auf die Hirnfunktion unterscheiden. Wir vergleichen hierbei das 
Cognitive Behavioural Analysis System of Psychotherapy (CBASP) und die 
Supportive Therapie.  
Zur Beantwortung dieser Frage untersuchen wir neben einer Gruppe von 
Patienten, die wie Sie an einer chronischen Depression leiden, als Vergleich 
auch Patienten mit episodischer Depression und gesunden Kontrollpersonen. 
 
 
Hierdurch erhoffen wir uns Erkenntnisse, um so die Therapien in Zukunft besser 
auf die chronische und episodische Depression abstimmen zu können. Weiterhin 
soll untersucht werden, auf welche Hirnfunktionen die speziell auf die chronische 
Depression abgestimmte CBASP-Psychotherapie (s.o.) einen Einfluss hat und ob 
sie tatsächlich gezielt auf soziale Funktionen des Gehirns wirkt. Die 
Untersuchungen zu dieser zweiten Fragestellung werden lediglich mit chronisch 
depressiven und gesunden Studienteilnehmern durchgeführt. Ein besseres 
Verständnis der der Veränderung der Hirnfunktion im Rahmen 
psychotherapeutischer Behandlung unterstützt maßgeblich die Entwicklung 
verbesserter  Behandlungsmethoden.  
 
Beschreibung des Studienablaufs: 
Die Studienteilnahme beinhaltet ein ärztliches Untersuchungsgespräch und zwei 
fMRT-Untersuchungen. Das ärztliche Gespräch findet am Tag vor der ersten 
fMRT-Untersuchung statt. Die zweite fMRT-Untersuchung folgt im Abstand von 
20 Wochen.  
Das ärztliche Untersuchungsgespräch dient zur Sicherung der Diagnose und 
Abklärung möglicher Ausschlusskriterien. Darüber hinaus werden ein 
strukturiertes Interview zur Erfassung Ihrer Stimmung sowie ein kurzer Test zur 
Einschätzung Ihrer kognitiven Leistungsfähigkeit durchgeführt. Die Dauer dieses 
Termins beträgt ca. 3 Stunden.  
Die Termine, an denen die fMRT-Untersuchungen durchgeführt werden, 
beginnen mit einer ausführlichen Erklärung der Aufgabenstellungen 
einschließlich einer kurzen Übungsphase zu einer der Aufgaben. Insgesamt wird 
hierfür ca. ½ Stunde benötigt.  
Die Messungen im Magnetresonanztomographen gliedern sich jeweils in zwei 
Abschnitte, die insgesamt ca. 70 Minuten in Anspruch nehmen und Folgendes 
beinhalten: 
- Aufnahmen der Gebiete im Gehirn, die aktiv sind, während Sie die unten 
erläuterten Aufgaben durchführen (sogenannte funktionelle MRT, ca. 52 
Minuten) 
- Die Aufnahme genauer Bilder vom Gehirn in Ruhe (sogenannte Ruhe-
fMRT, strukturelle MRT und Perfusions-MRT, ca. 26 Minuten).  
Falls Sie wünschen, können die Untersuchungen zwischen diesen beiden 
Aufnahmen jeweils für eine 5minütige Pause unterbrochen werden.  
 
 
 
 
Aufgaben: 
Die fMRT-Untersuchungen beinhalten jeweils vier Aufgaben, die Ihre aktive 
Mitarbeit erfordern. Alle Aufgaben werden Ihnen vor den Messungen ausführlich 
erklärt.  
1) Im ersten Versuch geht es darum Fotos mit positivem, negativem oder 
neutralen Inhalt zu betrachten. 
2) Im zweiten Versuch werden Gespräche mit drei verschiedenen 
Gesprächspartnern in alltäglichen Situationen simuliert. Sie sollen mit 
diesen kurze Sätze wechseln und auf deren Reaktion achten. 
3) Die dritte Aufgabe besteht aus Bildergeschichten mit je 3 
aufeinanderfolgenden Szenen. Sie sollen hierbei beurteilen, wie Sie sich 
fühlen, wie sich die Person auf dem Bild fühlt oder wie viele Lebewesen 
zu sehen sind.  
4) Bei dieser Aufgabe können Sie Geld gewinnen (maximal 20€)! Den 
Gewinn sammeln Sie, indem Sie zum richtigen Zeitpunkt schnell einen 
Knopf drücken. In unterschiedlichen Bedingungen können Sie 2€ 
erhalten, wenn Sie schnell genug sind, aber diese auch wieder verlieren, 
sollten Sie es nicht innerhalb einer bestimmten Zeit schaffen den Kopf zu 
drücken. Ihr Gewinn wird Ihnen am Ende ausbezahlt. Ein realer 
finanzieller Verlust ist nicht möglich (d.h. auch kein Abzug von der 
Aufwandsentschädigung). 
5) Im abschließenden Teil der Messung sollen Sie für 8 Minuten die Augen 
geschlossen halten und wach bleiben ohne an etwas Bestimmtes zu 
denken. Wir zeichnen dabei die Ruheaktivität des Gehirns auf.  
 
 
Informationen zur MRT-Untersuchung: 
Bei dieser Untersuchung wird das Verfahren der Magnetresonanztomographie 
(MRT) eingesetzt. Mit der MRT kann man genaue Bilder vom Inneren des 
Körpers ohne Anwendung von Röntgenstrahlen aufnehmen. Zur Aufnahme der 
Bilder müssen Sie sich in einem Magnetfeld befinden. Dazu werden Sie in die 
Röhre des Magnetresonanztomographen geschoben. 
Nach dem heutigen Erkenntnisstand der klinischen Forschung gibt es bei der 
MRT-Untersuchung keine gesundheitlichen Risiken, wenn die nachfolgend 
aufgelisteten Ausschlüsse und Vorsichtsmaßnahmen beachtet werden:  
 
 
 
 Personen mit metallischen Implantaten (Schrauben nach Operationen, nicht 
entfernbare medizinische Geräte wie Herzschrittmacher, Infusionspumpen 
etc., nicht entfernbare Piercings) sind von einer MRT-Untersuchung 
auszuschließen. 
 Personen mit schweren körperlichen Erkrankungen des Herz- Kreislauf- 
Systems, der Niere, der Lunge und des Nervensystems (z. B. Epilepsie) 
sowie mit Tinnitus und Platzangst sind von einer MRT-Untersuchung 
auszuschließen. 
 Stark abgemagerte oder stark übergewichtige Personen sind von einer MRT-
Untersuchung auszuschließen.  
 Frauen, bei denen eine Schwangerschaft bzw. die Möglichkeit einer 
Schwangerschaft besteht, sind von einer MRT-Untersuchung 
auszuschließen. 
 Auch Tätowierungen, insbesondere im Kopf- und Halsbereich, bergen wegen 
möglicherweise enthaltenen Metallpartikeln ein Risiko von kalten 
Verbrennungen.  
 Während der Untersuchung im MRT sind alle metallischen Gegenstände 
abzulegen. Dazu zählen neben Uhren und Schmuck auch BHs. Außerdem 
bitten wir Sie, vor der Untersuchung Ihr Make-up zu entfernen. 
 Patinnen, die eine Metallspirale zur Kontrazeption verwenden, weisen wir 
darauf hin, dass es aufgrund des Magnetfeldes zu Lageveränderungen der 
Spirale kommen kann. Nach der Untersuchung ist durch einen Gynäkologen 
zu prüfen, ob die Spirale noch korrekt liegt. 
Zu den o. g. Punkten werden Sie vom Untersucher vor der Untersuchung 
detailliert befragt und erhalten eine gesonderte Einwilligungserklärung. 
 
Trotz der Unbedenklichkeit von MRT- Untersuchungen möchten wir darauf 
hinweisen, dass durch die Enge und Lautstärke während der Untersuchung 
Beklemmungsgefühle entstehen können. Während der MRT-Untersuchung 
haben Sie jederzeit die Möglichkeit, durch einen Knopfdruck zu signalisieren, 
dass Sie die Untersuchung abbrechen möchten. Dieser Aufforderung wird der 
Untersucher umgehend Folge leisten. Auch der Untersucher kann Ihre Teilnahme 
an der Studie jederzeit beenden, wenn ihm dieses erforderlich erscheint. 
 
Bei dieser Studie handelt es sich nicht um eine Untersuchung mit diagnostischem 
Ziel. Durch diese Untersuchung und deren Ergebnisse können keine 
Gehirnerkrankungen ausgeschlossen werden, d.h. es besteht die Möglichkeit, 
 
 
dass bestehende Anomalien nicht festgestellt werden. Andererseits werden 
manchmal Auffälligkeiten entdeckt. Diese müssen nicht auf eine Erkrankung 
hinweisen, sondern können auch normale Variationen der Form einzelner 
Hirnteile sein. Ebenso ist es möglich, dass im Rahmen der Untersuchung zufällig 
ein Befund erhoben wird, der auf eine Erkrankung hinweist. Die Bilder Ihres 
Gehirns (MRT) werden von einem Radiologen beurteilt. Im unwahrscheinlichen 
Falle eines auffälligen Befundes werden wir Sie und Ihren behandelnden 
Hausarzt informieren. Sollten Sie dies nicht wünschen, ist eine Teilnahme an der 
Studie ausgeschlossen. In Folge Ihrer Teilnahme an unserer Studie kann es 
daher zum Stellen einer Diagnose kommen. Das Stellen einer Diagnose kann 
prinzipiell Ihre versicherungsrechtlichen Voraussetzungen (z.B. für 
Berufsunfähigkeits- oder Lebensversicherungen) verändern. 
 
Allgemeines: 
 
Aufwandsentschädigung:  
Die Aufwandsentschädigung für die Teilnahme am ärztlichen 
Untersuchungsgespräch sowie am ersten Untersuchungstermin beträgt 40€. Im 
Rahmen der fMRT-Untersuchung führen Sie eine Aufgabe durch (siehe oben), 
bei welcher Sie zusätzlich maximal 20€ gewinnen können.  
Die Aufwandsentschädigung für die Teilnahme am zweiten Untersuchungstermin 
beträgt 60€. Zudem führen Sie erneut die Aufgabe durch, bei welcher Sie 
zusätzlich maximal 20€ gewinnen können. 
 
 
Datenschutz: 
Im Rahmen dieser Untersuchung werden Daten von Ihnen aufgezeichnet. Diese 
unterliegen der ärztlichen Schweigepflicht und den Bestimmungen des 
Bundesdatenschutzgesetzes. Es werden nur pseudonymisierte* Daten archiviert, 
ausgewertet und gegebenenfalls weitergegeben (* pseudonymisiert bedeutet, 
dass keine Angaben von Namen oder Initialen verwendet werden, sondern nur 
ein Nummern- und/oder Buchstabencode, evtl. mit Angabe des Geburtsjahres). 
Dritte erhalten keinen Einblick in die Originalunterlagen. 
 
Bei Rücktritt von der Studie kann auf Wunsch bereits gewonnenes Datenmaterial 
vernichtet werden. Sie können sich beim Ausscheiden aus der Studie 
entscheiden, ob Sie mit der Auswertung des Materials bzw. Ihrer Studiendaten 
 
 
einverstanden sind oder nicht. Sollten Sie zu einem späteren Zeitpunkt Ihre 
Entscheidung ändern wollen, setzen Sie sich bitte mit den Projektleitern in 
Verbindung. 
Die Verantwortung für die fMRT-Untersuchung liegt beim Studienleiter, Herrn Dr. 
Knut Schnell. Es wurde keine Probandenversicherung für die Studie 
abgeschlossen, die hier beschriebene Untersuchung ist durch die 
Haftpflichtversicherung des Universitätsklinikums Heidelberg abgesichert.  
 
Vor- und Nachteile der Studienteilnahme: 
Die Teilnahme an dieser Studie ist freiwillig. Sie dient der Untersuchung der 
Funktionsweise des Gehirns bei psychischen Erkrankungen, deren bessere 
Kenntnis die Entwicklung neuer Behandlungsstrategien maßgeblich unterstützt. 
Sie haben keinen persönlichen Nutzen von einer Teilnahme an dieser Studie. 
Falls Sie an einer anderen Studie teilnehmen, steht Ihre Einwilligung bzw. 
Ablehnung der Teilnahme an dieser Studie in keinerlei Zusammenhang mit der 
Teilnahme an der anderen. Insbesondere beeinflusst die Teilnahme an dieser 
fMRT-Studie nicht die Behandlung im Rahmen der CBASP-
Psychotherapiestudie.  
Die Studienteilnahme beinhaltet, wie oben erläutert, ein ca. 3stündiges ärztliches 
Untersuchungsgespräch sowie zwei Termine zur fMRT-Untersuchung von jeweils 
ca. 1 Stunde und 40 Minuten Dauer. Sie erhalten eine Entschädigung von 
insgesamt 100€ und können zusätzlich bis zu 40€ gewinnen.  
Das ärztliche Untersuchungsgespräch einschließlich des hierbei zum Einsatz 
kommenden strukturieren Interviews und Tests entspricht dem routinemäßigen 
Vorgehen in der klinischen Versorgung und stellt, ebenso wie die 
Experimentalaufgaben, keine Gefährdung bzw. kein Risiko dar. Die MRT-
Untersuchung birgt bei Beachtung der oben aufgeführten Ausschlusskriterien und 
Vorsichtsmaßnahmen nach dem heutigen Erkenntnisstand der klinischen 
Forschung keine gesundheitlichen Risiken. Es ist somit nicht von einem Risiko 
einer nachteiligen Wirkung der Studienteilnahme auf Ihren Gesundheitszustand 
auszugehen. Allerdings besteht die Möglichkeit, dass im Rahmen der MRT-
Untersuchung zufällig ein Befund erhoben wird, der auf eine Erkrankung 
hinweist. Das heißt, es kann in Folge Ihrer Teilnahme an unserer Studie zum 
Stellen einer Diagnose und somit prinzipiell auch zur Veränderung Ihrer 
versicherungsrechtlichen Voraussetzungen kommen.  
 
 
Sie können die Teilnahme an dieser fMRT-Studie ablehnen oder ihre 
Teilnahmebereitschaft jederzeit, auch ohne Angabe von Gründen, widerrufen, 
ohne dass Ihnen dadurch Nachteile entstehen. 
 
 
 
 
Gelesen: 
 
_______________________________________________________________O
rt, Datum, Unterschrift   (Name Studienteilnehmer/In) 
 
 
 
die mündliche Aufklärung wurde durchgeführt von: 
 
_____________________________________________________________ 
Ort, Datum, Unterschrift      (Name Prüfarzt/Prüfärztin) 
 
 
 
 
 
  
 
 
Anhang B5: Einverständniserklärung zu Studie 2 
 
 
  
 Zentrum für Psychosoziale Medizin 
  
 Klinik für Allgemeine Psychiatrie  
  
 Prof. Dr. med. Sabine Herpertz  
 Ärztliche Direktorin 
  
 Dr. med. Knut Schnell 
 Kommissarischer Geschäftsführender Oberarzt   
 
 
Einverständniserklärung für Patienten/Innen mit chronischer Depression 
  
 
Ich ____________________________________________  (Vorname, Name) 
erkläre, dass ich das Informationsblatt zur wissenschaftlichen Studie 
 
„Neuronale Mechanismen und Prädiktoren 
der Verbesserung von Affektregulation durch Psychotherapie“ 
 
und diese Einverständniserklärung erhalten habe.  
 
 Ich wurde für mich ausreichend mündlich und schriftlich über die 
wissenschaftliche Untersuchung informiert. 
 Ich erkläre hiermit die Bereitschaft zur Teilnahme an der Studie.  
 Ich weiß, dass die durchgeführte MRT-Untersuchung keiner klinischen 
Diagnosestellung dient. Falls aber bei mir ein pathologischer Zufallsbefund 
erhoben werden sollte, werde ich über diesen informiert werden.  
 Ich weiß, dass meine Teilnahme an der Studie freiwillig erfolgt und dass ich 
das Recht habe, mein Einverständnis jederzeit, ohne Angabe von Gründen 
und ohne für mich nachteilige Folgen, zurückzuziehen. Im Falle, dass ich an 
einer anderen Studie teilnehme, steht meine Einwilligung/Ablehnung der 
Teilnahme an dieser fMRT-Studie in keinerlei Zusammenhang mit der 
Teilnahme an der anderen Studie.  
 
 
 
Ich wurde darüber aufgeklärt und stimme zu, dass die im Rahmen dieser 
wissenschaftlichen Untersuchung über mich erhobenen Daten in 
pseudonymisierter Form archiviert, ausgewertet und gegebenenfalls 
weitergegeben werden. Dritte erhalten keinen Einblick in 
Originalunterlagen. Bei der Veröffentlichung der Ergebnisse der Studie wird 
aus den Daten nicht hervorgehen, wer an dieser Untersuchung 
teilgenommen hat. Die ärztliche Schweigepflicht und die Bestimmungen 
des Bundesdatenschutzgesetzes werden eingehalten.  
 
Mit den vorstehend geschilderten Punkten bin ich einverstanden und bestätige 
dies mit meiner Unterschrift: 
 
_______________________________________________________________  
Ort, Datum    Unterschrift  
 
 
_______________________________________________________________ 
Ort, Datum    Unterschrift Projektleiter/Prüfarzt 
 
  
 
 
Anhang B6: Verwendete Version des CTQ in Studie 1 
  
 
 
Anhang B7: Verwendete Version der MADRS in Studie 1 
 
  
 
 
 
  
 
 
  
 
 
Anhang B8: Verwendete Version des CTQ in Studie 2 
 
 
 
 
  
 
 
Anhang B9: Verwendete Version der HRSD-24 in Studie 2 
 
  
 
 
  
 
 
  
 
 
  
 
 
 
